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O objetivo do presente estudo foi investigar o efeito de múltiplas imersões em água 
gelada (IAG) após o dano muscular induzido pelo exercício (DMIE) sobre a 
recuperação da função muscular, marcadores de dano muscular, inflamação e 
degradação da matriz extracelular (MEC). Vinte e nove homens fisicamente ativos 
foram aleatoriamente distribuídos entre os grupos controle (n = 15) ou IAG (n = 14). O 
grupo IAG realizou 4 imersões (10° C, durante 20 min cada), uma imediatamente após 
o DMIE e as outras a cada 24 h durante 72 h, enquanto o grupo controle permaneceu 
em posição sentada durante os períodos correspondentes às imersões. Força 
muscular, altura do salto vertical, espessura muscular, dor muscular de início tardio 
(DMIT), cretina quinase (CK), proteína C-reativa (PCR), concentrações de citocinas 
inflamatórias (fator de necrose tumoral alfa, interleucina (IL)-6, IL-1 alfa e IL-10) e 
atividade de metaloproteinase-2 de matriz (MMP-2) foram avaliadas Pré, Pós, 24, 48, 
72, 96 e 168 h após o DMIE. Não foi encontrada diferença significativa entre os grupos 
experimentais para força muscular, altura do salto vertical, PCR, concentrações de 
citocinas inflamatórias e atividade de MMP-2 (p > 0,05). Às 24 h após o DMIE, a 
espessura muscular no grupo IAG retornou aos valores pré e apresentou-se 
significativamente reduzida em relação ao grupo controle (p = 0,04). Às 168 h após o 
DMIE, a DMIT apresentou diferença significativa entre os grupos (p > 0,05), 
retornando aos valores pré no grupo IAG (p = 0,11). A CK, às 72 h após o DMIE, 
retornou aos valores pré no grupo IAG e, às 168h após o DMIE, foi observada 
diferença significativa entre os grupos (p = 0,02), quando atingiu seu pico no grupo 
controle (p = 0,01). Conclui-se que múltiplas IAG após o DMIE atenuaram o dano 
muscular, sem alterar a recuperação da função muscular, inflamação e degradação 
da MEC. 
 








The aim of this study was to investigate the effects of multiple cold-water immersions 
(CWI) following exercise-induced muscle damage (EIMD) on muscle function 
recovery, markers of muscle damage, inflammation and extracellular matrix (ECM) 
degradation. Twenty-nine physically active males were randomly assigned to either a 
control (n = 15) or CWI group (n = 14). The CWI group performed four immersions 
(10 °C, for 20 min), one immediately post-exercise and then every 24 h for the following 
72 h, while the control group remained in a seated position during these corresponding 
periods. Muscle strength, vertical jump height, muscle thickness, delayed-onset 
muscle soreness (DOMS), creatine kinase (CK), C-reactive protein (CRP), 
inflammatory cytokines concentration (tumor necrosis factor alfa, interleukin (IL)-6, IL-
1 alpha e IL-10) and matrix metalloproteinase-2 (MMP-2) activity were assessed at 
Pre, Post, 24, 48, 72, 96 and 168 h following EIMD. No significant difference between 
groups were obtained for muscle strength, vertical jump height, CRP, inflammatory 
cytokines concentration and MMP-2 activity (p > 0.05). At 24 h following EIMD, muscle 
thickness from the CWI group returned to baseline and was significantly lower than the 
control (p = 0.04). At 168 h following EIMD, the DOMS showed a significant difference 
between groups (p < 0.05) and returned to baseline for the CWI group (p = 0.11). The 
CK, at 72 h following EIMD, returned to baseline for the CWI group and, at 168 h 
following the EIMD, it was observed a time-group difference (p = 0.02) with a greater 
peak for the control group (p = 0.01). In conclusion, multiple CWI following EIMD 
attenuated muscle damage, but not altered muscle function recovery, inflammation 
and ECM degradation. 
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Após a prática de exercícios não habituais e/ou excêntricos, é comum o 
desempenho da função muscular ficar comprometido por um longo período. Essa 
circunstância tem sido referida como dano muscular induzido por exercício (DMIE) 
(Ebbeling & Clarkson, 1989). O DMIE está associado ao aumento de marcadores de 
inflamação no sangue, à presença de edema local e de dor muscular de início tardio 
(DMIT) e, consequentemente, à redução da amplitude de movimento (ADM) e da força 
muscular (Clarkson & Hubal, 2002). Na tentativa de reduzir o DMIE e suas 
complicações, bem como acelerar o retorno com desempenho máximo às atividades 
de vida diária, laborais e/ou esportivas (Hubbard, Aronson, & Denegar, 2004), 
diferentes estratégias de recuperação muscular têm sido exploradas (Torres, Ribeiro, 
Duarte, & Cabri, 2012). Ultimamente, uma das estratégias que tem sido amplamente 
aplicada, tanto no contexto clínico quanto esportivo, é a crioterapia por meio de 
imersão em água gelada (IAG) (Bleakley et al., 2012; Broatch, Petersen, & Bishop, 
2018; Stephens, Halson, Miller, Slater, & Askew, 2016). A IAG consiste na combinação 
de gelo e água à temperatura menor ou igual a 15°C, em que o indivíduo imerge parte 
do corpo ou o corpo todo (Broatch et al., 2018; Wilcock, Cronin, & Hing, 2006). 
 Os mecanismos fisiológicos associados à IAG não estão completamente 
elucidados (Bleakley et al., 2012). Contudo, são atribuídas à redução da temperatura 
muscular: a redução de taxa metabólica tecidual, de produção de espécies reativas 
de oxigênio (ERO), de processo inflamatório e de atividade enzimática e, por fim, a 
minimização do dano muscular secundário (G E White & Wells, 2013). 
Adicionalmente, são atribuídas ao efeito da pressão hidrostática e/ou à 
vasoconstricção: alterações de fluxo sanguíneo e linfático intramusculares, que 
reduzem mais uma vez o infiltrado inflamatório e, assim, o edema (Wilcock et al., 
2006). De fato, tem sido demonstrado que a magnitude dessas respostas fisiológicas 
é dependente da temperatura da água (Machado et al., 2016; Vieira et al., 2016; Gillian 
E White, Rhind, & Wells, 2014) e da duração e frequência das imersões (Bleakley et 
al., 2012; Hohenauer, Taeymans, Baeyens, Clarys, & Clijsen, 2015). Entretanto, 
apesar da ampla aplicação da IAG, ainda não está claro um protocolo ótimo capaz de 
provocar as respostas fisiológicas esperadas (Bleakley et al., 2012; Hohenauer et al., 
2015; Leeder, Gissane, van Someren, Gregson, & Howatson, 2012). 
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 No geral, a aplicação da crioterapia tem sido recomendada nas primeiras 72 h 
após ao dano muscular (Kellett J, 1986). A hipótese teórica que sustenta essa 
recomendação está relacionada a uma intervenção intensiva durante a fase de 
destruição e inflamação do processo de regeneração muscular (Swenson, Swärd, & 
Karlsson, 1996). A fase de destruição e inflamação é caracterizada pela ruptura de 
estruturas celulares (como proteínas contráteis, túbulos-T e sarcolema), morte de 
miofibras, edema muscular e processo inflamatório (Järvinen et al., 2007). De acordo 
com o nosso conhecimento, poucos estudos exploraram o efeito de múltiplas IAG por 
mais de 24 h após a uma única sessão DMIE (Crystal, Townson, Cook, & Laroche, 
2013; Eston & Peters, 1999; Goodall & Howatson, 2008; Howatson, Goodall, & 
Someren, 2009; Ingram, Dawson, Goodman, Wallman, & Beilby, 2009; Kuligowski, 
Lephart, Giannantonio, & Blanc, 1998; Machado et al., 2017; Skurvydas et al., 2006; 
Vaile, Halson, Gill, & Dawson, 2008; Yanagisawa et al., 2003). Alguns desses estudos, 
demonstraram que as múltiplas IAG após o DMIE atenuaram o edema (Vaile et al., 
2008; Yanagisawa et al., 2003), a limitação de ADM (Eston & Peters, 1999; Kuligowski 
et al., 1998), a DMIT (Ingram et al., 2009; Kuligowski et al., 1998; Yanagisawa et al., 
2003), a atividade sistêmica da creatina quinase (CK) (Eston & Peters, 1999; 
Skurvydas et al., 2006; Vaile et al., 2008) e a redução da força muscular (Skurvydas 
et al., 2006; Vaile et al., 2008). Entretanto, outros estudos demonstraram que as 
múltiplas IAG não influenciam na recuperação do edema, da ADM, da DMIT, da 
atividade sistêmica da CK, da força muscular após DMIE (Crystal et al., 2013; Goodall 
& Howatson, 2008; Howatson et al., 2009; Machado et al., 2017) e de marcadores 
inflamatórios sistêmicos (Crystal et al., 2013; Vaile et al., 2008). Assim, não há um 
consenso a respeito da aplicação de múltiplas IAG após o DMIE, especialmente em 
humanos. 
Nosso grupo de pesquisa demonstrou em modelo animal que, múltiplas 
aplicações de crioterapia realizadas durante a fase de destruição e inflamação do 
processo de regeneração muscular pode reduzir o processo inflamatório, por meio da 
diminuição da infiltração de macrófagos (Ramos et al., 2016). Nesse mesmo estudo, 
a crioterapia reduziu os níveis de ácido ribonucleico mensageiro (RNAm) para 
transcrição de fator de necrose tumoral alfa (TNF-α), uma citocina pró-inflamatória, e 
de metaloproteinase-9 de matriz (MMP-9), um marcador de degradação de matriz 
extracelular (MEC) (Ramos et al., 2016). Em outro estudo do nosso grupo, também 
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em modelo animal, foi observado que múltiplas aplicações de crioterapia reduziram a 
produção ERO associada ao dano muscular (Siqueira et al., 2016). 
Apesar dos resultados promissores em animais e da ampla recomendação na 
prática clínica e esportiva em relação às múltiplas aplicações de crioterapia nas 
primeiras 72 horas após o dano (Kellett J, 1986), de acordo com o nosso 
conhecimento, até o momento, nenhum estudo abordou o efeito de múltiplas IAG 
concomitantemente sobre mais de um marcador de inflamação e sobre a de 
degradação da MEC. Durante o processo de regeneração musculoesquelética, é 
importante o balanço adequado entre citocinas pro e anti-inflamatórias para a ativação 
de células satélites (Paulsen, Mikkelsen, Raastad, & Peake, 2012; J. Peake, Nosaka, 
& Suzuki, 2005; Urso, Pierce, Alemany, Harman, & Nindl, 2009), bem como, a 
expressão das metaloproteinases de matriz (MMP) para apropriada regulação de seus 
componentes no remodelamento da MEC (Nascimento et al., 2015; Urso et al., 2009). 
Nesse contexto, se faz necessário compreender o efeito de múltiplas IAG após o DMIE 
sobre o processo inflamatório e de regeneração da MEC, visto que os mecanismos 
de ação da crioterapia permanecem duvidosos principalmente em humanos e os 
trabalhos são escassos nessa área (Broatch et al., 2018). 
A hipótese do presente estudo consiste de que múltiplas IAG após o DMIE 
atenuarão o dano muscular, a inflamação sistêmica e a degradação da MEC, o que 




2.1 Objetivo geral 
 
Avaliar o efeito de múltiplas IAG após o DMIE sobre a recuperação da função 
muscular e os marcadores de dano muscular, de inflamação e de degradação da 
MEC. 
 
2.2 Objetivos específicos 
 
 Avaliar o efeito de múltiplas IAG após o DMIE sobre a recuperação da função 
muscular, por meio da força muscular e altura do salto vertical; 
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 Avaliar o efeito de múltiplas IAG após o DMIE sobre os marcadores de dano 
muscular, por meio da espessura muscular, DMIT e atividade sistêmica da CK;  
 Avaliar o efeito de múltiplas IAG após o DMIE sobre os marcadores de 
inflamação, por meio do nível sistêmico de proteína C-reativa (PCR) e 
concentração sistêmica de TNF-α, interleucina (IL)-6, IL-1α e IL-10; 
 Avaliar o efeito de múltiplas IAG após o DMIE sobre os marcadores de 
degradação da MEC, por meio da atividade sistêmica de metaloproteinase-2 
de matriz (MMP-2). 
 
3 REVISÃO DE LITERATURA 
 
3.1 Dano muscular induzido pelo exercício 
 
Geralmente, exercícios não habituais e/ou excêntricos impõe alto estresse 
mecânico e metabólico aos tecidos envolvidos. No tecido musculoesquelético, a 
ativação não uniforme e o alongamento excessivo das pontes cruzadas durante as 
contrações excêntricas favorecem o DMIE (Paulsen et al., 2012). O DMIE caracteriza-
se por: 1) alterações estruturais, como ruptura de estruturas celulares (como 
sarcômeros, disco Z, membranas) e aumento da presença de leucócitos no tecido; 2) 
alterações morfológicas, como edema; e 3) alterações funcionais, como redução da 
força, da potência e da ADM, além da presença de DMIT (Clarkson & Hubal, 2002). 
Se por um lado essas alterações são atribuídas como respostas inerentes ao DMIE, 
por outro são consideradas essenciais à regeneração muscular (J. M. Peake, 
Neubauer, Gatta, & Nosaka, 2017). 
A avaliação direta do dano muscular é realizada por biópsia tecidual, um 
método invasivo, complexo, de alto custo e ainda questionável, pois critica-se se uma 
amostra tecidual poderia estimar o dano do músculo como um todo (Paulsen et al., 
2012). Alternativamente, a avaliação do dano muscular tem sido realizada 
indiretamente por: desempenho da função muscular, edema, DMIT e/ou dosagem de 
proteínas plasmáticas (por exemplo CK, mioglobina, citocinas, MMP) (Clarkson & 
Hubal, 2002; Paulsen et al., 2012). Nesse contexto, vale a pena elucidar os 
mecanismos associados ao DMIE para compreender a sua relação com essas 
avaliações potenciais. 
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Imediatamente após o DMIE ocorrem alterações estruturais imediatas que 
configuram o dano primário (Merrick, 2002). O dano primário é aquele resultante da 
ruptura de proteínas contráteis, túbulos-T e sarcolema (Järvinen, Järvinen, & Kalimo, 
2013) e da abertura de canais ativados por estiramento que, em conjunto 
desencadeiam alteração da permeabilidade de membrana, favorecendo o influxo de 
Ca2+ e efluxo de enzimas musculares, e a morte celular (J. M. Peake, Neubauer, et 
al., 2017). Sugere-se que o Ca2+ ativa a calpaína presente no citosol, que, por sua 
vez, degrada as proteínas contráteis e assim, agrava a disfunção do mecanismo 
acoplamento excitação-contração, resultando em comprometimento da função 
muscular (J. M. Peake, Neubauer, et al., 2017). Se a força muscular inicial reduzir em 
aproximadamente 50% imediatamente após o DMIE, a recuperação da força muscular 
pode demandar mais de 168 h (Byrne & Feston, 2002). Entretanto, a interpretação 
sobre a recuperação da força muscular merece atenção, pois os achados podem ser 
comprometidos por outras estruturas e/ou mecanismos envolvidos na sua geração, 
como a própria motivação do participante (Byrne & Feston, 2002). Em relação ao 
efluxo de enzimas musculares, pode ser observado um aumento plasmático de: 1) 
mioglobina, responsável por estocar e transportar oxigênio na miofibra. A mioglobina 
em grande quantidade na corrente sanguínea tem um efeito nefrotóxico e pode 
aumentar o risco de rabdomiólise (síndrome caracterizada pela ruptura de miofibras). 
E assim, pode ser necessária uma intervenção médica para prevenção de 
complicações renais permanentes (Baird, Graham, Baker, & Bickerstaff, 2012); e 2) 
CK, enzima que catalisa a conversão de creatina em fosfocreatina (PCr), consumindo 
trifosfato de adenosina (ATP) e gerando difosfato de adenosina (ADP). Esta reação é 
reversível e assim, o ATP pode ser gerado a partir de PCr e ADP. Dessa forma, a PCr 
é uma fonte de energia para as contrações musculares, o que torna a CK importante 
para o adequado funcionamento celular. Apesar da CK ser frequentemente 
mensurada como marcador indireto de dano muscular, os achados a seu respeito 
exigem cautelosa interpretação. Pois, no plasma a CK não reflete apenas a ruptura 
de miofibras, mas também a taxa de atividade energética e, ainda, a taxa de 
depuração da própria CK. Além disso, há uma grande variabilidade dos valores basais 
de CK entre indivíduos, bem como há indivíduos “respondedores” e indivíduos “não 
respondedores” a um mesmo protocolo de DMIE. Sendo assim, recomenda-se que a 
avaliação da CK plasmática seja realizada sempre associada a outros marcadores de 
DMIE (Baird et al., 2012).  
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O dano primário pode envolver também estruturas adjacentes ao tecido 
muscular, como os vasos sanguíneos e linfáticos, a MEC e os neurônios (Merrick, 
2002). A alteração da permeabilidade dos vasos e a ruptura de capilares favorecem o 
acúmulo de fluido e de proteínas plasmáticas no músculo, normalmente excedendo a 
capacidade de drenagem e gerando edema local. O edema favorece a DMIT, tanto 
por estímulos mecânicos, ao comprimir os nervos (Swenson et al., 1996), quanto por 
estímulos químicos, ao favorecer acúmulo local de citocinas pró-inflamatórias (IL-1ß, 
IL-6 e TNF-α) que reduzem o limiar de ativação dos nocioceptores (Yeung et al., 
2016). Por sua vez, a DMIT favorece a inibição neural e o espasmo muscular, os quais 
causam a redução da ADM e ainda agravam o prejuízo do desempenho muscular 
(Merrick, 2002). Somado a isso, é comum a ruptura da MEC acompanhar o DMIE, 
visto que a MEC é uma estrutura intimamente ligada ao sarcolema e, entre suas 
funções estão possibilitar a transdução da força de contração e proteger as miofibras 
(Lund & Cornelison, 2013). Além disso, em resposta ao exercício há um aumento da 
expressão de MMP-2 e MMP-9, as quais atuam na degradação de constituintes 
estruturais da MEC, como o colágeno tipo IV. Então, durante o processo de 
regeneração muscular, as MMP aparentemente contribuem para a regulação 
constitutiva da MEC (Nascimento et al., 2015; Urso et al., 2009). 
As células adjacentes que não foram comprometidas diretamente pelo estresse 
do exercício podem sofrer dano secundário (Merrick, 2002). O dano secundário é 
induzido por respostas enzimáticas e pela isquemia tecidual, a qual compromete a 
oxigenação, nutrição e remoção de metabólitos dos tecidos, aumentando a liberação 
de ERO (Merrick, 2002; Siqueira et al., 2016). Em conjunto, esses mecanismos 
alteram as funções de lipídeos, proteínas e até mesmo DNA, favorecendo o colapso 
das miofibras (Merrick, 2002). 
 
3.2 Regeneração do tecido musculoesquelético 
 
Após o DMIE, o tecido musculoesquelético tem a capacidade de iniciar 
rapidamente o processo regeneração (Forbes & Rosenthal, 2014). A regeneração 
muscular é mediada por sinais imunológicos e passa obrigatoriamente por três fases, 
são elas:1) fase de destruição e inflamação (0 a 72 h); 2) fase de reparo (até 3 a 4 
semanas); e 3) fase de remodelamento (até 3 a 6 meses) (Baoge et al., 2012; Järvinen 
et al., 2007). Em resposta ao exercício excêntrico, é rara a ocorrência de necrose com 
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comprometimento total da miofibra, apesar da possibilidade de ocorrer necrose de 
segmentos da mesma (J. M. Peake, Neubauer, et al., 2017). 
A fase de destruição e inflamação é caracterizada pela ruptura de estruturas 
celulares, morte de miofibras e edema muscular (já descritos anteriormente), bem 
como pelo recrutamento de células inflamatórias (leucócitos) (Järvinen et al., 2007). 
Imediatamente após o exercício, os leucócitos se infiltram para a região 
comprometida, estimulados por quimiocinas e citocinas pró-inflamatórias liberadas 
pelo tecido muscular. Entretanto, apenas 24 a 48 h após o exercício, os leucócitos são 
detectados na MEC (Paulsen et al., 2012). Nas 24 h iniciais após o DMIE, os primeiros 
leucócitos identificados no tecido muscular são os neutrófilos (J. M. Peake, Neubauer, 
et al., 2017). Independentemente do recrutamento de monócitos disponíveis no 
sangue, leucócitos residentes em tecidos podem ser ativados após o exercício 
(Paulsen et al., 2012). A diferenciação de monócitos em macrófagos de fenótipo pró 
inflamatórios (que expressam CD68 em sua superfície celular), os macrófagos M1, é 
estimulada pelo TNF-α (J. M. Peake, Neubauer, et al., 2017). Quando ativados, os 
macrófagos M1 aumentam a síntese de mediadores inflamatórios, como IL-6, TNF-α, 
IL-1ß, IL-1α, IL-12 e óxido nítrico, que por sua vez recrutam mais células inflamatórias 
(Forbes & Rosenthal, 2014; J. M. Peake, Neubauer, et al., 2017). A maior 
concentração de monócitos/ macrófagos no tecido muscular ocorre entre 48 e 168 h. 
Os leucócitos infiltram o espaço intracelular do tecido muscular envolvido no exercício 
entre 96 e 168 h após o DMIE (Paulsen et al., 2012). A resposta inflamatória após 
DMIE apresenta alta variabilidade inter-indivíduos. Aqueles indivíduos considerados 
“respondedores” ao protocolo de DMIE apresentam uma relação indireta entre a 
resposta inflamatória e o desempenho da função muscular. Consequentemente, a 
cinética e a magnitude do processo inflamatório exercem efeito sobre velocidade da 
recuperação da função muscular (Tidball & Villalta, 2010). Na ausência de doença, a 
resolução do processo inflamatório é promovida pelo adequado balanço entre 
citocinas pró e anti-inflamatórias. (Tedesco, Dellavalle, Diaz-manera, Messina, & 
Cossu, 2010).  
Na fase de reparo, neutrófilos e monócitos degradam o tecido comprometido 
pelo DMIE por fagocitose e liberação de enzimas proteolíticas e espécies reativas (J. 
M. Peake, Neubauer, et al., 2017). As células inflamatórias secretam fatores de 
crescimento, como insulina e fator de crescimento semelhante a insulina tipo 1 (IGF-
1), que ativam as células satélites quiescentes, protagonistas do processo de 
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regeneração muscular (Tidball & Villalta, 2010). Dessa forma, o processo inflamatório 
que acompanha o DMIE, é essencial para a ativação das células satélites, localizadas 
entre o sarcolema e a lâmina basal (Giordani, Parisi, & Le Grand, 2018). A localização 
das células satélites resulta em exposição a sinais diferentes em cada lado deste 
compartimento de nicho, destacando a importância dessas estruturas na regulação 
da atividade celular (J. M. Peake, Neubauer, et al., 2017). As células satélites tem a 
capacidade de originar progenitores miogênicos que irão se proliferar, diferenciar e se 
fundir ao tecido muscular comprometido e/ou formar novas miofibras, e assim 
restaurar a funcionalidade do tecido. Além disso, após a resolução do dano, uma parte 
dessas células ativadas retornam ao estado de quiescência e preservam a reserva de 
células satélites, a fim de manter a capacidade de regeneração do tecido muscular 
esquelético (Giordani et al., 2018; Mauro, 1961). 
Durante a execução do exercício, aumenta a concentração de IL-6, indicando 
sua ação pró inflamatória (Petersen & Pedersen, 2006). Concomitantemente, a IL-6 
exerce ação anti-inflamatória, pois inibe a produção de citocinas pró-inflamatórias 
(TNF-α e IL-1β) e potencializa a produção de citocinas anti-inflamatórias (IL-10 e 
antagonista do receptor de IL-1 - IL-1ra) (J. Peake et al., 2005). Em resposta ao 
processo inflamatório instalado, a PCR é sintetizada pelo fígado e, de maneira 
semelhante à IL-6, exerce papel a favor tanto da inflamação, ao atrair macrófagos 
para fagocitar os detritos celulares; quanto da resolução do processo inflamatório, ao 
inibir a síntese de citocinas pró inflamatórias pelos macrófagos M1 e induzir a síntese 
de citocinas anti-inflamatórias por monócitos circulantes (Pue, Mortensen, Marsh, 
Pope, & Wewers, 1996). Citocinas anti-inflamatórias como IL-4 e IL-13 estimulam a 
diferenciação de monócitos em macrófagos de fenótipo anti-inflamatório (que 
expressam CD163 em sua superfície celular), os macrófagos M2 (J. M. Peake, 
Neubauer, et al., 2017; Tedesco et al., 2010). Adicionalmente, a IL-10 e a proteína 
quinase ativada por AMP estimulam a diferenciação de macrófagos M1 em macrófago 
M2 (J. M. Peake, Neubauer, et al., 2017). Os macrófagos M2 intensificam a liberação 
de IL-4 e IGF-1, e dessa forma induzem a proliferação de células satélites, sua 
diferenciação em mioblastos e sua fusão às miofibras. Os macrófagos M2 também 
liberam IL-10 e fator de transformação do crescimento beta (TGF-ß), os quais 
promovem o remodelamento da MEC e estimulam a angiogênese (Forbes & 
Rosenthal, 2014). Ainda na fase de reparo, pode ocorrer o inadequado depósito de 
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tecido conjuntivo no músculo (Järvinen et al., 2007; Takagi et al., 2011; Tedesco et 
al., 2010).  
Além das células inflamatórias já citadas, participam do processo de 
regeneração muscular: 1) os mastócitos, que secretam proteínas quimioatraentes e 
triptase, que agem aumentando a proliferação e suprimindo a diferenciação de 
mioblastos; 2) as células T reguladoras, que secretam fatores anti-inflamatórios como 
IL-10 e TGF- ß e, como os mastócitos, agem aumentando a proliferação e suprimindo 
a diferenciação de mioblastos, bem como suprimindo proteínas da MEC que induzem 
a fibrose; 3) os linfócitos T CD8, que estimulam a secreção de quimiocina ligante 2 e 
recrutam macrófagos M1; 4) os eosinófilos, que secretam IL-4, que por sua vez, 
estimula progenitores fibro-adipogênicos; 5) e os pericitos, que secretam vários 
fatores de crescimento que aumentam a diferenciação dos mioblastos e estimulam a 
quiescência das células satélites (J. M. Peake, Neubauer, et al., 2017).  
Na fase de remodelamento, finalmente, as miofibras tornam-se funcionais e a 
MEC se reorganiza (Forbes & Rosenthal, 2014).O remodelamento da MEC é atribuído 
especialmente à atividade das MMP, as quais podem degradar laminina, fibronectina, 
elastina, colágeno tipo IV, entre outros. Após o DMIE, células satélites ativadas 
sinalizam de maneira autócrina a mobilização de células satélites vizinhas para a 
regeneração muscular, seja pela síntese de MMP-2 ou regulação negativa de 
inibidores de MMP. A MMP-9, por sua vez, é expressa por neutrófilos e macrófagos 
que infiltram a MEC. As MMP aumentam a concentração de fatores de ativação 
bioquímica sequestrados, liberando-os de locais de ligação temporários e 
disponibilizando-os em nichos de células satélites. E assim, durante a regeneração 
muscular, o remodelamento da MEC exerce um controle espaço-temporal da ação 
das células satélites (Li, McKee-Muir, & Gilbert, 2018).  
 
3.3 Imersão em água gelada 
 
Com a finalidade de reduzir o DMIE e suas complicações, bem como acelerar 
o retorno com desempenho máximo às atividades cotidianas, laborais e/ou esportivas 
(Hubbard et al., 2004), diferentes estratégias de recuperação muscular têm sido 
exploradas (Torres et al., 2012). Ultimamente, uma das estratégias que tem sido 
amplamente aplicada, tanto no contexto clínico quanto esportivo, é a crioterapia por 
meio de IAG (Bleakley et al., 2012; Broatch et al., 2018; Stephens et al., 2016). 
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A IAG consiste na combinação de gelo e água à temperatura menor ou igual a 
15°C, em que o indivíduo imerge parte do corpo ou o corpo todo (Broatch et al., 2018; 
Wilcock et al., 2006). A IAG se destaca dentre as diversas modalidades de crioterapia 
pois a água garante superior resfriamento tecidual durante a aplicação e, mesmo após 
a interrupção da imersão, mantém o resfriamento por período mais prolongado 
(Kennet, Hardaker, Hobbs, & Selfe, 2007; Merrick, Jutte, & Smith, 2003; Myrer, 
Measom, & Fellingham, 1998). Ainda favorável à IAG há o seu baixo custo, fácil 
acesso e vantajosa aplicação a grandes volumes corporais e superfícies irregulares 
(Knight, 2000). 
Embora não haja um protocolo de IAG plenamente estabelecido (Bleakley & 
Davison, 2012; Leeder et al., 2012; Wilcock et al., 2006), as múltiplas aplicações de 
crioterapia durante as primeiras 72 horas após o DMIE têm sido amplamente 
recomendadas por profissionais que trabalham no meio esportivo e na reabilitação 
(Kellett J, 1986). Além do mais, apesar da ampla recomendação e aplicação da 
crioterapia, os seus mecanismos fisiológicos não estão completamente elucidados 
(Broatch et al., 2018). A hipótese é de que o resfriamento tecidual, durante a fase de 
destruição e inflamação do processo de regeneração muscular, desencadeia uma 
série de respostas fisiológicas, as quais acarretam em redução do dano muscular 
secundário, e portanto, em uma recuperação mais rápida da função muscular (Knight, 
2000). Entre essas respostas fisiológicas estão: redução do metabolismo e do 
consumo de oxigênio celular, acarretando em aumento da tolerância celular à 
isquemia induzida pelo dano; redução da inflamação, da produção de ERO e da 
liberação de proteínas livres, diminuindo a reação enzimática e a pressão oncótica no 
tecido; e, por fim, em conjunto, redução da morte celular (Merrick, 2002). 
Nosso grupo de pesquisa demonstrou em modelo animal que, múltiplas 
aplicações de crioterapia realizadas durante a fase de destruição e inflamação do 
processo de regeneração muscular pode reduzir o processo inflamatório, por meio da 
diminuição da infiltração de macrófagos e dos níveis de RNAm para transcrição de 
TNF-α e de MMP-9 (Ramos et al., 2016). Em outro estudo do nosso grupo, também 
em modelo animal, foi observado que múltiplas aplicações de IAG reduziram a 
produção ERO associada ao dano muscular (Siqueira et al., 2016). 
Conforme a Tabela 1, poucos estudos exploraram o efeito de múltiplas IAG por 
mais de 24 h após uma única sessão de DMIE (Crystal et al., 2013; Eston & Peters, 
1999; Goodall & Howatson, 2008; Howatson et al., 2009; Ingram et al., 2009; 
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Kuligowski et al., 1998; Machado et al., 2017; Skurvydas et al., 2006; Vaile et al., 2008; 
Yanagisawa et al., 2003). Como é possível verificar, há inconsistência entre os 
achados, a qual pode ser atribuída à grande variedade metodológica entre esses 
estudos, como: tamanho da amostra, perfil dos participantes, protocolo de DMIE, 
protocolo de IAG, desfechos avaliados e até mesmo, formas de avaliar (Eston & 
Peters, 1999; Goodall & Howatson, 2008; Machado et al., 2017; Vaile et al., 2008). 
Ademais, há de se considerar que os achados podem sofrer influência do efeito 
placebo, devido a dificuldade de se cegar os participantes em relação à estratégia de 
recuperação com resfriamento tecidual e presença de um senso comum de que essa 
é uma estratégia vantajosa (Broatch, Petersen, & Bishop, 2014). 
De acordo com nosso conhecimento, até o momento, nenhum estudo abordou 
o efeito de múltiplas IAG concomitantemente sobre mais de um marcador de 
inflamação e sobre a degradação da MEC em humanos. Entretanto, uma única IAG 
(10 min a 10 °C) após uma única sessão de treino resistido, não diminuiu o processo 
inflamatório, quando comparada à recuperação ativa (J. M. Peake, Roberts, 
Figueiredo, Egner, Krog, Aas, Suzuki, Markworth, Coombes, Cameron-Smith, et al., 
2017). Em contrapartida, múltiplas (imediatamente, 24 h, 48 h, 72 h) sessões de 
crioterapia de corpo inteiro (3 min a -110 °C) após a corrida (48 min) reduziram 
citocinas pró inflamatórias (IL-1ß e a PCR, respectivamente 1 h e 24 h após o DMIE) 
e aumentaram citocina anti-inflamatória (IL-1ra, 1 h após o DMIE), quando comparado 
à recuperação passiva (Pournot et al., 2011). Além disso, uma recente revisão sugere 
que a IAG reduz o processo inflamatório secundário ao dano, mas pode ser 
desfavorável às adaptações musculares relacionadas ao treino resistido, como ganho 
de força e massa muscular. Por outro lado a IAG pode ter pouco ou nenhum efeito 
favorável às adaptações relacionadas ao treino aeróbio, como em nível mitocondrial 
(Broatch et al., 2018). Visto que os mecanismos de ação da crioterapia permanecem 
duvidosos, principalmente em humanos, e os trabalhos nessa área são escassos, 
ressalta-se a importância de compreender o efeito de múltiplas IAG após o DMIE 












Desenho Tamanho da 
amostra 
Participantes Protocolo de 
DMIE 
Protocolo de IAG 
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cotovelo (5 x 10) 
4 IAG (12,8 ± 1°C, 24 
min): imediatamente* 
após o DMIE e a cada 
24 h; (n = 14) 
versus 
4 imersões em água 
morna; (n= 14) 
versus 
4 sessões de terapia 
de contraste por 
imersão; (n = 14) 
versus 
recuperação passiva; 
(n = 14) 
• ADM de repouso 
• ADM ativa 
• Força durante 
CIVM 
• DMIT durante 
movimentação ativa 
(Pré, 24 h, 48 h, 72 
h e 96 h após o 
DMIE) 
Menor aumento da 
DMIT e menor redução 
da ADM de repouso no 
grupo múltiplas IAG 




















cotovelo (8 x 5) 
7 IAG (15 ± 1°C, 15 
min): imediatamente 
após o DMIE e a cada 
12 h; (n= 8) 
versus 




• Força durante 
CIVM 
• DMIT durante 
estímulo com 
algômetro 
• Perimetria (Pré, 24 
h, 48 h e 72 h após 
o DMIE) 
Menor aumento da CK 
e menor redução da 
ADM no grupo múltiplas 















(5 x 20) 
2 IAG (5°C, 15 min): 
imediatamente e 24 h 
após o DMIE; (n= 9) 
versus 
1 IAG (5°C, 15 min): 
imediatamente após o 
DMIE; (n= 9) 
versus 






• DMIT  
• Edema por 
ressonância 
magnética 
(Pré, Pós, 20 min, 
40 min, 60 min, 24 h, 
48 h, 96 h e 168 h 
após o DMIE) 
Menor aumento da 
DMIT e edema no 
grupo múltiplas IAG 













n = 20 Homens, adultos 
jovens, 
destreinados 
Drop jump (100, 
20 s de intervalo 
entre cada 1) 
4 IAG (15 ± 1°C, 2 x 
15 min, intervalo de 10 
min): imediatamente, 4 
h, 8h e 24 h após o 
DMIE; (n = 20) 
e 
recuperação passiva; 
(n = 20) 
• CK 
(Pré, imediatamente 
e 72 h após o DMIE) 
• Força evocada 
• Força durante 
CIVM 
• Altura do salto 
vertical 
• DMIT  
(Pré, 4 h, 8 h, 24 h, 
48 h e 72 h após o 
DMIE) 
Menor aumento da CK 
e DMIT; e menor 
redução da força 
evocada e durante 
CIVM e da altura do 
salto vertical no grupo 













Drop jump (5 x 
20) 
4 IAG (15 ± 1°C, 12 
min): imediatamente 
após o DMIE e a cada 
24 h; (n = 9) 
versus 
recuperação passiva; 
(n = 9) 
• CK 
• ADM 
• Força durante 
CIVM 
• DMIT enquanto 
parado e em pé 
• DMIT durante 
agachamento 
• Perimetria (Pré, 24 
h, 48 h, 72 h e 96 h 
após o DMIE) 
Nenhum desfecho 
investigado apresentou 


























em leg press (7 x 
10) 
4 IAG (15°C, 14 min); 
(n = 12) 
imediatamente* após o 
DMIE e a cada 24 h 
versus 
4 imersões em água 
morna; (n = 11) 
versus 
4 sessões de terapia 
de contraste por 
imersão; (n = 15) 
e 
recuperação passiva; 
(n = 38) 










• DMIT durante 
agachamento 
(Pré, imediatamente, 
24 h, 48 h e 72 h 
após o DMIE) 
Menor aumento da 
perimetria e CK e 
menor redução da força 
e da potência no grupo 














4 x 20 min de 
corrida 
intermitente 
2 IAG (10°C, 2 x 5 min; 
intervalo de 2.5 min); 
(n = 11) 
imediatamente* e 24 h 
após o DMIE  
e 
2 sessões de terapia 
de contraste por 
imersão; (n = 11) 
e 
recuperação passiva; 




imediatamente, 24 h 
e 48 h após o DMIE) 
• Performance no 
sprint 
• Força durante 
CIVM 
• DMIT 
(Performance: Pré e 
48 h após o DMIE) 
Menor aumento da 
DMIT e menor redução 
da força durante CIVM, 
e da performance no 
sprint no grupo 


















Drop jump (5 x 
20) 
4 IAG (15 ± 1°C, 12 
min); (n = 16) 
imediatamente após o 
DMIE e a cada 24 h 
e 
recuperação passiva; 
(n = 16) 
• CK 
• Força durante 
CIVM 
• DMIT durante 
agachamento 




24 h, 48 h, 72 h e 96 
h após o DMIE) 
Nenhum desfecho 
investigado apresentou 














declive (40 min) 
4 IAG (5 ± 2°C, 20 
min): imediatamente* 
após o DMIE e a cada 
24 h; (n = 10) 
versus 
recuperação passiva; 
(n = 10) 
• Força durante 
CIVM 
• DMIT durante 
descida de escada 
• Perimetria 
• Quimiocina ligante 
2 
(Pré, imediatamente, 
1h, 6h, 24 h, 48 h e 
72 h após o DMIE) 
Nenhum desfecho 
investigado apresentou 




















joelho (5 x 15) 
5 IAG (9°C, 15 min) 
imediatamente e 40 
min após o DMIE e a 
cada 24 h; (n = 20) 
versus 
4 IAG (14°C, 15 min); 
(n = 20) 
versus 
recuperação passiva; 
(n = 20) 
• CK 
• DMIT durante 
CIVM 
• limiar de dor 
• CIVM 
(imediatamente, 40 
min, 24 h, 48 h, 72 




diferença entre os 
grupos 
DMIE: dano muscular induzido pelo exercício; IAG: imersão em água gelada; CK: creatina quinase; ADM: amplitude de movimento; CIVM: contração isométrica 
voluntária máxima; DMIT: dor muscular de início tardio; Imediatamente*: alguns minutos após o dano muscular induzido pelo exercício pois antes foram 







4 MATERIAIS E MÉTODOS 
 
4.1 Caracterização do estudo 
 
 O presente estudo caracteriza-se como ensaio clínico, controlado e 
randomizado. O web site radomization.com (http://www.randomization.com) foi 
utilizado para realizar a distribuição aleatória e paralela dos trinta participantes em 
dois grupos experimentais: (1) grupo controle (n=15); e (2) grupo IAG (n=15). Não foi 
adotada a distribuição cruzada dos participantes entre os grupos experimentais para 
evitar o efeito da carga repetida, isto é, ao repetir a execução de um exercício como 
o drop jump, o qual apresenta fase excêntrica importante, em um intervalo menor que 
8 semanas, há um indicativo de que a extensão do dano muscular é menor da 
segunda vez em que o exercício é executado, pois a recuperação da função muscular 
demonstrou-se mais rápida em relação à primeira vez (Miyama & Nosaka, 2004b; 
Nosaka, Sakamoto, Newton, & Sacco, 2001). 
O projeto de pesquisa do presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética 
em Pesquisa da Faculdade de Ciências da Saúde da Universidade de Brasília 
(protocolo nº 243/13, conforme ANEXO I); foi conduzido respeitando os princípios 
éticos da resolução CNS 466/12 (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2012); e foi registrado de 
maneira retrospectiva no US National Institutes of Health (ClinicalTrials.gov, em 




A amostra foi por conveniência. Os critérios de inclusão foram: gênero 
masculino; idade entre 18 e 30 anos; fisicamente ativos, praticantes de atividades 
aeróbias de leve a moderada intensidade (por exemplo: corrida ou ciclismo) e/ou 
atividades recreativas (por exemplo: futebol). Foram adotados como critérios de 
exclusão: (1) história recente (< 3 meses) de prática de exercício resistido ou 
pliométrico intenso; (2) responder “sim” a qualquer pergunta do Questionário de 
Prontidão para Atividade Física (Physical Activity Readness Questionnaire – PAR-Q) 
(Thomas, Reading, & Shephard, 1992); (3) história de doença neurológica ou lesão 







inflamatória ou uso de anti-inflamatórios nas 4 semanas antecedentes; (5) história de 
reações adversas a temperaturas frias (por exemplo: fenômeno de Raynaud); (6) 
dobra cutânea da coxa > 20 mm, visto que a quantidade de tecido adiposo afeta o 
resfriamento intramuscular (Myrer, Myrer, Measom, Fellingham, & Evers, 2001); (7) 
pico de força dos músculos extensores de joelho < 185 N.m, para favorecer 
homogeneidade da amostra. Os participantes foram orientados a: não usar anti-
inflamatórios não-esteroidais e/ou suplementos nutricionais, 4 semanas antes de 
realizarem o protocolo de DMIE e durante o experimento; absterem-se de exercícios 
resistidos e/ou potencialmente danosos, 3 semanas antes de realizarem o protocolo 
de DMIE e durante o experimento; não consumir estimulantes (por exemplo: álcool, 
café e chocolate), 24 h antes do DMIE e durante o experimento; e manter o regime de 
hidratação usual, durante o experimento (Howatson et al., 2009; Sellwood, Brukner, 
Williams, Nicol, & Hinman, 2007). Para evitar a influência do ciclo circadiano, foi 
solicitado aos participantes que realizassem as visitas ao Laboratório de Treinamento 
de Força sempre no mesmo horário (entre 13 e 16 h) (Carrier & Monk, 2000). Uma 
vez informados quanto a natureza, propósito, riscos e benefícios do estudo, os 
participantes assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (ANEXO II). 
O cálculo da amostra foi realizado baseado no pico de força dos músculos 
extensores de joelho (considerado o desfecho primário do presente estudo) reportado 
em um estudo similar (Ferreira-Junior et al., 2015). Para isso foi utilizado o G*Power 
(versão 3.1.9.2; Universidade de Heinrich Heine de Düsseldorf, Alemanha) e 
consideradas as seguintes especificações: α = 0.05; (1-ß) = 0.8; tamanho do efeito ƒ 
= 0.2; tipo de teste = teste F e teste estatístico = análise da variância (ANOVA) com 
comparação intra e inter grupos = 2 e com medida repetida = 7. O tamanho da amostra 
estimado com tais especificações foi de 20 participantes (10 por grupo).  
 
4.3 Delineamento do estudo 
 
Os participantes visitaram sete vezes o Laboratório (Figura 1). Na primeira 
visita, foi realizado o registro de dados antropométricos daqueles que preencheram 
os critérios de inclusão e exclusão; a distribuição aleatória dos participantes entre os 
dois grupos experimentais; e a familiarização dos mesmos com equipamentos e 







A segunda visita ao Laboratório aconteceu entre três a sete dias após a 
familiarização, quando então os participantes foram submetidos ao protocolo de 
DMIE. Para investigar o efeito de múltiplas IAG após o DMIE sobre a recuperação da 
função muscular e, os marcadores de dano muscular, de inflamação e de degradação 
da MEC, foi adotada a seguinte sequência de avaliação: (1) ultrassonografia; (2) 
coleta de sangue; (3) percepção subjetiva da dor muscular durante a tarefa de sentar 
e levantar; (4) pico de torque e percepção subjetiva da dor muscular durante a 
contração isométrica voluntária máxima (CIVM); e (5) salto contra movimento. Essas 
avaliações foram realizadas Pré, imediatamente (Pós), 24 h, 48 h, 72 h, 96 h e 168 h 
após o DMIE. A DMIT não foi avaliada Pós, uma vez que o seu início se dá algumas 
horas pós exercício (Cheung, Hume, & Maxwelf, 2003). A coleta de sangue não foi 
realizada Pós e às 96 h com o objetivo de reduzir a quantidade de procedimentos 
invasivos e seus riscos. Os examinadores envolvidos nas avaliações e análise de 
dados eram cegos em relação a que grupo experimental cada participante fazia parte. 
As avaliações sempre precederam às IAG ou a recuperação passiva, a depender do 
grupo experimental a que cada participante fazia parte. 
 
FIGURA 1 – Delineamento do estudo. Na linha do tempo estão representados os momentos em que 
foram realizadas as avaliações, o protocolo de dano muscular induzido pelo exercício (DMIE) e as 
imersões em água gelada (IAG). Como protocolo de DMIE, foi adotado um protocolo de drop jumps. A 
imagem ultrassonográfica (US), a contração isométrica voluntária máxima (CIVM) e o salto contra 
movimento (SALTO) foram registrados Pré, imediatamente (Pós), 24 h, 48 h, 72 h, 96 h e 168 h após 
o DMIE. A dor muscular de início tardio (DMIT) não foi mensurada Pós. A coleta de sangue não foi 
realizada Pós e às 96 h. O protocolo de IAG constou de quatro IAG (10 ± 1 ⁰ C, 20 min), sendo aplicadas 







4.4 Protocolo de dano muscular induzido pelo exercício 
 
Para induzir o dano muscular, os participantes foram submetidos a um 
protocolo drop jumps. Como descrito anteriormente, todos os participantes foram 
familiarizados antes com a técnica adequada de execução do salto. O protocolo 
consistiu em 100 drop jumps (5 séries de 20 repetições, com 2 min de intervalo entre 
as séries) de uma caixa de 60 cm de altura (Miyama & Nosaka, 2004a, 2004b). 
Mantendo sempre as mãos na cintura, os participantes foram instruídos a descer da 
caixa aterrissando e enfatizando o movimento de flexão das articulações dos 
membros inferiores, especialmente dos joelhos em no mínimo 90° (em que 0° = 
extensão total). Imediatamente após aterrissagem, foram orientados a realizar um 
salto vertical explosivo. Durante todos os saltos, os participantes receberam incentivo 
verbal para a manutenção do esforço máximo. Esse protocolo de DMIE impõe aos 
músculos extensores de joelho ações excêntricas repetitivas no momento da 
aterrissagem (Miyama & Nosaka, 2004b). Um estudo prévio demonstrou que 
indivíduos sem experiência com treino resistido são mais suscetíveis ao DMIE 
(Miyama & Nosaka, 2004b), por esse motivo foram excluídos do presente estudo 
indivíduos com história recente (< 3 meses) de prática de exercício resistido ou 
pliométrico intenso. 
 
4.5 Protocolo de imersão em água gelada 
 
 Durante as primeiras 72 h após o DMIE foram realizadas quatro IAG: 
imediatamente (10 min após), 24 h, 48 h e 72 h após o DMIE. Cada IAG foi realizada 
a 10 ⁰ C durante 20 min. A temperatura da água foi controlada por termo resistência 
conectada a um display digital e era checada a cada 5 min. Aceitou-se uma margem 
de erro ± 1 ºC, mas quando necessário adicionou-se gelo triturado para atingir a 
temperatura alvo. A determinação da temperatura alvo nesse estudo foi baseada em 
metanálise que afirmou que 75% dos estudos de IAG aplicam temperaturas entre 10 
e 15 ⁰ C (Bleakley et al., 2012). Já a determinação da duração da IAG foi baseada em 
estudos prévios realizados com população similar (Crystal et al., 2013; Vieira et al., 
2016). Para assegurar imersão total dos membros inferiores, os participantes vestiram 







plástica preenchida com água e gelo até a altura das cristas ilíacas (Figura 2). Os 
participantes foram orientados a movimentar os membros inferiores a cada 2 min para 
prevenir a formação sobre a pele de uma camada de água com temperatura menos 
gelada. Durante os períodos correspondentes às IAG, os participantes do grupo 
controle permaneceram confortavelmente sentados em ambiente com temperatura 
controlada (21 ± 1 ºC). Após completarem suas respectivas estratégias de 
recuperação, os participantes de cada grupo experimental deram continuidade às 
suas atividades regulares. 
 
 
FIGURA 2 – Imersão em água gelada com imersão total dos membros inferiores até a altura das cristas 
ilíacas. 
 
4.6 Função muscular 
4.6.1 Força muscular 
 
 Para a avaliação de força muscular foi considerado o pico de torque (N.m) dos 
músculos extensores de joelho durante a CIVM a 60⁰  (0⁰  = extensão total) em 
dinamômetro isocinético (Biodex Multi-Joint System 3, Biodex Biomedical, Inc., 







as recomendações do fabricante. Os testes foram realizados sempre com o membro 
inferior direito. Na familiarização com o equipamento e procedimento, os participantes 
foram posicionados confortavelmente no assento, mantendo o epicôndilo lateral do 
fêmur alinhado com o eixo do dinamômetro. Tronco e pelve foram atados com cintos 
(Weir, Evans, & Housh, 1996) e os braços foram mantidos cruzados contra o peito 
segurando os cintos do tronco (Stumbo et al., 2001) para minimizar os movimentos 
compensatórios que poderiam afetar a produção do torque. As regulagens de cada 
participante foram registradas para manter o mesmo posicionamento nos testes 
subsequentes. Durante os testes, os participantes foram encorajados (Mcnair, 
Depledge, Brettkelly, & Stanley, 1996) a realizar o esforço máximo durante 4 s (Brown 
& Weir, 2001). Cada participante realizou duas CIVM com 1 min de intervalo entre as 
tentativas. Para as análises, foi considerado o maior pico de torque entre as duas 
tentativas. 
 
4.6.2 Altura do salto vertical 
 
A altura do salto vertical foi avaliada utilizando uma plataforma de força (modelo 
BP4006000-HF-2000, Advance Mechanical Technology, Inc, Estados Unidos da 
América) com frequência amostral de 1000 Hz. Os participantes foram orientados a 
calçar o mesmo par de tênis em todos os testes. Mantendo as mãos na cintura, foram 
encorajados verbalmente a obter o melhor desempenho (maior altura) durante o salto 
contra movimento. Cada voluntario realizou três tentativas com 1 min de intervalo 
entre os saltos (Vieira et al., 2016). Os dados dos saltos foram capturados pelo 
software (AMTI acquistion software, versão 4.2). Posteriormente, a partir da curva de 
reação ao solo e utilizando modelos matemáticos descrito por Linthorne (2001) 
(Linthorne, 2001), foi calculado deslocamento do centro de massa a cada instante do 
movimento utilizando o MatLab (v R2008a7, The MathWorks, Inc., Estados Unidos da 
América), de tal forma que o maior deslocamento vertical foi considerado a altura 











4.7 Marcadores de dano muscular 
4.7.1 Espessura muscular 
 
A imagem ultrassonográfica para avaliação da espessura muscular e, portanto, 
do edema, foi obtida por um ultrassom portátil (Philips-VMI, Ultra Vision Flip, Modelo 
BF, Brasil) com transdutor linear de 7,5 MHz de frequência. As configurações de modo 
(no caso, modo B), frequência e ganho, foram mantidas constantes entre os 
participantes e entre as coletas. Entretanto, a configuração de profundidade foi 
ajustada a cada participante para permitir a visualização completa em corte 
transversal dos músculos reto e vasto intermédio da coxa direita. Para o registro da 
imagem, os participantes foram posicionados em decúbito dorsal, com joelhos em 
extensão máxima e rotação neutra, mantendo os músculos dos membros inferiores 
relaxados. O local de coleta das imagens foi determinado a 60% da distância entre o 
trocanter maior e o epicôndilo lateral e a 3 cm lateral à linha média anterior da coxa 
(Chilibeck, Stride, Farthing, & Burke, 2004). Uma marcação com caneta 
dermatográfica de alta fixação foi realizada a fim de que as imagens fossem 
capturadas precisamente sempre no mesmo local. No transdutor do ultrassom foi 
aplicado gel a base de água, para permitir melhor contato acústico entre o transdutor 
e a superfície cutânea. Mantendo o transdutor perpendicular à coxa e sem deprimir a 
superfície da pele, um examinador único buscou uma imagem de qualidade para 
registro (Bemben, 2002). Utilizando o software ImageJ (NIH, Estados Unidos da 
América), a imagem foi avaliada por outro examinador que identificou em triplicata a 
espessura muscular, definida como a distância entre a interface dos tecidos adiposo 
subcutâneo-músculo e a interface músculo-osso (Abe, DeHoyos, Pollock, & 
Garzarella, 2000), expressa em mm (Figura 3). O valor médio entre essas três 
medidas foi utilizado para análise como representativo da espessura muscular da 
coxa. Em estudo prévio do nosso grupo de pesquisa, com a participação do mesmo 










FIGURA 3 - Procedimento de análise da espessura muscular no software Image J: imagem 
ultrassonográfica representativa dos músculos reto e vasto intermédio de um participante. 
 
4.7.2 Dor muscular de início tardio 
 
A DMIT foi avaliada com auxílio de uma escala visual analógica, de 0 a 10 cm, 
disposta horizontalmente (Figura 4). Em que o ”0”, localizado na extremidade 
esquerda, representou “nenhuma dor” e o “10”, localizado na extremidade direita, 
representou “extrema intensidade de dor” (Bailey et al., 2007; Miyama & Nosaka, 
2004a). Os participantes reportaram a percepção subjetiva de dor nos extensores de 
joelho do membro inferior direito durante duas situações distintas (Vieira et al., 2016): 
(1) CIVM dos músculos extensores de joelho: ao final da execução de duas CIVM o 
participante reportou a percepção subjetiva de dor; e (2) tarefa de sentar e levantar: 
ao final da execução de três movimentos consecutivos de sentar e levantar, a uma 
cadência constante (de 2 s para sentar e 2 s para levantar) utilizando uma cadeira de 










FIGURA 4 - Escala visual analógica utilizada para análise da percepção subjetiva da dor muscular de 
início tardio. 
 
4.8 MARCADORES BIOQUÍMICOS 
 
4.8.1 Análises bioquímicas 
 
Para mensurar os marcadores bioquímicos de dano muscular, inflamação e 
degradação da MEC, um técnico habilitado puncionou veia superficial do antebraço e 
coletou 12 mL de sangue diretamente em tubos de coleta a vácuo (2 tubos de 6mL) 
(Greiner Bio-ona; Alemanha). Para separar o soro, os tubos com amostra de sangue 
foram centrifugados (Centrífuga, 3250 RPM, Modelo Centurion, Brasil) a 2500 
rotações por minuto (≅ 1000 x g), durante 20 min, à temperatura ambiente. O soro foi 
separado em alíquotas de (250 μL), as quais foram armazenadas a -20 °C até as 
análises. A partir desse soro foram feitas as análises de marcadores bioquímicos de: 
dano muscular por meio de mensuração da atividade da creatina quinase (CK); 
inflamação por meio de mensuração do nível de proteína C-reativa (PCR) e da 
concentração de citocinas, como TNF-α, IL-6, IL-1α, IL-10; e degradação de MEC por 
meio de mensuração da atividade da MMP-2. 
As análises bioquímicas foram analisadas em soro de acordo com o manual do 
fabricante, em duplicidade, por um examinador cego. Todas as curvas de calibração 
mostraram entre os ensaios coeficiente de correlação ≥ 0,95 e coeficiente de variação 
< 5%. A atividade da CK foi determinada por teste enzimático para CK total (Siemens 
Medical System, Erlangen, Alemanha) com limite de detecção de zero (U/L) e 
linearidade de 1300 U/L. Os níveis de PCR foram analisados por imunoturbidimetria 
intensificada por látex para PCR de intervalo largo (Siemens Medical Systems, 
Erlanger, Alemanha) com limite de detecção de 0,003 mg/L e linearidade de 156-164 
mg/L. Os níveis de TNF-α, IL-6, IL-1α e IL-10 foram determinados por teste 
imunoenzimático Quantikine® ELISA (R&D Systems, Inc., Minneapolis, EUA) usando 







detecção foram experimentalmente definidos em 1,0 pg/mL para IL-6 e IL-10, 1,5 
pg/mL para TNF-α e 0,4 pg/mL para IL-1α. 
A atividade da MMP-2 foi mensurada por zimografia. Amostras de 0,5 μL de 
soro foram adicionadas a 0,5 μL de SDS (8%) (v:v) e subsequentemente foi 
adicionado 10 μL de solução tampão de SDS 20% sem ß-mercaptoetanol. 
Sequencialmente, foi realizada a eletroforese em gel de policrilamida contendo SDS 
10% (SDS_PAGE) e gelatina a uma concentração final de 1mg/mL. Após a 
eletroforese, os géis foram lavados duas vezes por 20 min em 2,5% e 0,02% de Triton 
X-100 para remover o SDS. Os géis foram incubados em substrato tampão (Tris-HCl 
50 mM pH 8,0; CaCL2 5 mM e NaN3 0,02%) a 37 °C por 20 h. Os géis foram corados 
com Coomassie Brilliant Blue por 1,5 h e descorados com ácido acético: metanol: 
água (1:4:5). A atividade gelatinolítica foi visualizada como bandas claras nos géis 
corados (de Souza Neto et al., 2017). A análise densitométrica semi-quantitativa das 
bandas de MMP foi realizada como previamente descrito por Hu e Beeton (Hu & 
Beeton, 2010), em triplicidade, por um único examinador cego, usando o software 
Image J (NIH, Bethesda, MD, EUA). De tal forma que, a média do pico da área foi 
utilizada para a análise final.  
 
4.9 Temperatura da pele e sensação e conforto térmicos 
 
 Cada intervenção de IAG ou recuperação passiva teve duração de 20 min. 
Antes e a cada 5 min ao longo da intervenção, os participantes foram solicitados a 
levantarem-se e, no caso da IAG, a secarem delicadamente com toalha a região 
anterior da coxa direita, preparando a área para mensuração da temperatura da pele. 
Como referência para o posicionamento do termômetro infravermelho (Fluke, 566, 
China) foi utilizado o mesmo local marcado para registro da imagem da 
ultrassonografia. Para o procedimento de mensuração da temperatura, o termômetro 
foi mantido perpendicular à coxa e mantido a 8 cm de distância da pele. Para análise, 
foi calculado o valor médio da temperatura da pele antes e a cada 5 min ao longo da 
intervenção de ambos os grupos experimentais. 
Além do mais, os participantes foram solicitados a classificar a sensação 
térmica e o conforto térmico antes e a cada 5 min ao longo da intervenção. A sensação 







gelada, “- 3” = gelada, “- 2” = fria, “-1” = levemente fria, “0” = neutra, “1” = levemente 
morna, “2” = morna, “3” = quente, “4” = muito quente. O conforto térmico, por sua vez, 
foi classificado por escala de Likert de cinco pontos, em que: “0” = confortável, “1” = 
pouco desconfortável, “2” = desconfortável, “3” = muito desconfortável, “4” = 
extremamente desconfortável (Costello, Culligan, Selfe, & Donnelly, 2012). Para 
análise, foi considerada a mediana encontrada pela escala de Likert antes e a cada 5 
min de cada intervenção, em ambos os grupos experimentais. 
 
4.10 Análise estatística 
 
Os dados estão expressos como média ± desvio padrão, com exceção da 
escala de Likert utilizada para medir a sensação e o conforto térmicos, que foi descrita 
como mediana. A normalidade e homogeneidade dos dados foi avaliada pelos testes 
de Shapiro-Wilk e Levene. O pico de torque, a altura do salto vertical, a espessura 
muscular e a atividade da MMP-2 apresentaram distribuição normal. Portanto, foram 
analisados aplicando análise de variância (ANOVA) de modelos mistos com dois 
fatores (grupo X tempo) e post hoc de Tukey. A DMIT, a atividade da CK, os 
marcadores de inflamação sistêmica (PCR, TNF-α, IL-6, IL-1α e IL-10) e a 
classificação de sensação e conforto térmicos não apresentaram distribuição normal 
e foram analisados por testes não paramétricos. O teste de Mann-Whitney foi 
realizado para avaliar diferenças entre os grupos experimentais e o teste de Wilcoxon 
foi realizado para avaliar diferenças no tempo para cada estratégia de recuperação. 
As características físicas dos participantes, o pico de torque e. altura do salto vertical 
Pré foram avaliados usando um teste t independente. O nível de significância para 
todos os testes aplicados foi de 5% e o programa estatístico utilizado foi o SPSS 
(Statistical Package for the Social Sciences), versão 20.0 (IBM, EUA). Foram 
calculados também o tamanho do efeito e o poder estatístico. O tamanho do efeito 
dos dados analisados pela ANOVA foram determinados usando eta quadrado parcial 
(ηρ2). Cohen forneceu intervalos de confiança para definir o tamanho do efeito: 
pequeno (ηρ2 = 0,01), médio (ηρ2 = 0,06) e grande (ηρ2 = 0,14) (Cohen, 1988). Para 
calcular o tamanho do efeito e poder estatístico dos dados analisados para os testes 
não paramétricos, foi utilizado o programa G*Power (versão 3.1.9.2, Universidade de 







efeito (d) para os dados analisados por teste não paramétrico foram: 0,2, 0,5 e acima 
de 0,8 representando respectivamente, pequeno, médio e grande (Cohen, 1988). O 
poder para os testes não paramétricos foi calculado pelo método de eficiência relativa 




Conforme ilustrado na Figura 5, entre dezembro de 2013 e agosto de 2014, foi 
avaliada a elegibilidade de trinta e dois homens fisicamente ativos para participação 
no estudo. Dois indivíduos foram excluídos pois apresentaram dobra cutânea de coxa 
superior a 20 mm. Dessa forma, trinta indivíduos participaram voluntariamente e foram 
aleatoriamente alocados no (1) grupo controle ou no (2) grupo IAG. Entretanto, um 
participante do grupo IAG foi excluído às 48 h após o DMIE, pois a equipe médica 
diagnosticou que o mesmo apresentava quadro clínico de rabdomiólise. As análises 
dos desfechos primário e secundários incluíram os vinte e nove participantes que 
finalizaram o estudo. Como apresentado na Tabela 2, não foram observadas 
diferenças significativas dos valores basais referentes às características físicas entre 
os grupos controle e IAG. 
 







TABELA 2 – Características físicas dos participantes de cada grupo experimental.  
Características físicas Grupo controle (n=15) Grupo IAG (n=14) Valor de p 
Idade (anos) 19,9 ± 1,4 20,5 ± 1,4 0,284 
Massa corporal (kg) 71,3 ± 9,4 71,3 ± 9,1 0,997 
Estatura (cm) 175,7 ± 7,2 176,3 ± 5,0 0,791 
IMC (kg/m²) 23,0 ± 2,0 22,4 ± 2,8 0,496 
Dobra cutânea de coxa (mm) 14,3 ± 5,8 13,6 ± 4,3 0,748 
Pico de torque (N·m) 333,5 ± 52,0 327,9 ± 47,1 0,770 
Altura do salto vertical (cm) 46,6 ± 5,1 49,6 ± 8,1 0,297 
Espessura muscular (mm) 35,2 ± 4,8 35,3 ± 3,8 0,964 
Os dados estão expressos como média ± desvio padrão. IMC: índice de massa corporal; IAG: imersão 
em água gelada. 
 
5.1 Função muscular 
5.1.1 Força muscular 
 
Não foi encontrada interação significativa entre os fatores grupo X tempo para 
força muscular [F = 0,778, p = 0,588, ηρ2 = 0,027, power = 0,303]. Entretanto, a força 
muscular apresentou significativo efeito do tempo [F = 44,305, p < 0,001, ηρ2 = 0,613, 
power = 0,999]. Os menores valores de força muscular foram obtidos imediatamente 
após o DMIE (Figura 6A). Em ambos os grupos, a força muscular retornou aos valores 
pré apenas às 168 h após o DMIE (p = 1,0). 
 
 
FIGURA 6 – Alterações sobre a função muscular após dano muscular induzido pelo exercício. (A) Pico 
de torque dos músculos extensores de joelho. (B) Altura do salto vertical. Os dados estão expressos 
como média ± desvio padrão. As diferenças intra e intergrupos foram analisadas por ANOVA de 
modelos mistos com dois fatores. a Diferente do valor pré independentemente do grupo experimental. 







5.1.2 Altura do salto vertical  
 
A altura do salto vertical não apresentou interação significativa entre os fatores 
grupo X tempo [F = 1,220, p = 0,301, ηρ2 = 0,058, power = 0,465], porém apresentou 
significativo efeito do tempo [F = 17,116, p < 0,001, ηρ2 = 0,461, power = 0,999]. A 
altura do salto vertical reduziu imediatamente após o DMIE, sendo que os menores 
valores foram observados às 48 h após o DMIE (Figura 6B). Em ambos os grupos 
experimentais, a recuperação da altura do salto vertical aos valores pré ocorreu às 
168 h após o DMIE (p = 0,188). 
 
5.2 Marcadores de dano muscular 
5.2.1 Espessura muscular 
 
A espessura muscular apresentou interação significativa entre os fatores grupo 
X tempo [F = 2,204, p = 0,04, ηρ2 = 0,109, power = 0,758] com significativa diferença 
entre os grupos experimentais às 24 h após o DMIE [F = 6,089, p = 0,024, ηρ2 = 0,253, 
power = 0,646] e significativo efeito do tempo [F = 12,024, p < 0,001, ηρ2 = 0,400, 
power = 0,999]. Imediatamente após o DMIE, houve um aumento da espessura 
muscular em ambos os grupos experimentais. Porém, a recuperação da espessura 
muscular foi diferente entre os grupos (Figura 7). O grupo IAG retornou aos valores 
pré às 24 h após o DMIE (p = 0,900), enquanto o grupo controle retornou aos valores 
pré apenas às 168 h após o DMIE (p = 0,900). 
 
FIGURA 7 – Alterações sobre a espessura muscular após dano muscular induzido pelo exercício. Os 
dados estão expressos como média ± desvio padrão. As diferenças intra e intergrupos foram analisadas 
por ANOVA de modelos mistos com dois fatores. a Diferente do valor pré no grupo controle; b Diferente 







5.2.2 Dor muscular de início tardio 
 
Em ambas avaliações da DMIT foram encontradas diferença significativa entre 
os grupos. Durante a CIVM, a DMIT apresentou diferença significativa entre os grupos 
às 168 h após o DMIE (U = 30,5, p = 0,009, d = 0,678, power = 0,190, Figura 8A); e 
durante a tarefa de sentar e levantar, às 96 h (U = 41, p = 0,046, d = 0,717, power = 
0,468) e 168 h após o DMIE (U = 33, p = 0,014, d = 1,131, power = 0,626, Figura 8B). 
Durante ambas as avaliações, o pico de DMIT foi atingido às 48 h após o DMIE tanto 
no grupo controle, quanto no grupo IAG. Às 168 h após o DMIE, o grupo IAG retornou 
aos valores pré em ambas avaliações (W = 1, p = 0,317, d = 0,318, power = 0,586, 
durante a CIVM; e W = 6, p = 0,109, d = 0,339, power = 0,368, durante a tarefa de 
sentar e levantar), enquanto o grupo controle não se recuperou da DMIT ao longo do 
período investigado em nenhuma das avaliações (W = 45, p = 0,008, d = 0,485, power 
= 0,163, durante a CIVM; e W = 45, p = 0,008, d = 1,017, power = 0,143, durante a 
tarefa de sentar e levantar. 
 
 
FIGURA 8 – Alterações sobre a dor muscular de início tardio (DMIT) após dano muscular induzido pelo 
exercício. DMIT reportada durante: (A) contração isométrica voluntária máxima (CIVM); e (B) tarefa de 
sentar e levantar. Os dados estão expressos como média ± desvio padrão. As diferenças intergrupos 
foram analisadas pelo teste de Mann-Whitney e as diferenças ao longo do tempo foram analisadas pelo 
teste de Wilcoxon. a Diferente do valor pré no grupo controle; b Diferente do valor pré no grupo IAG; c 
Diferença entre os grupos controle e IAG. IAG: imersão em água gelada. 
 








Todos os marcadores bioquímicos investigados não apresentaram diferença 
do valor pré entre os grupos controle e IAG (p > 0,05, Tabela 3). 
 
5.3.1 Atividade sistêmica de creatina quinase 
 
 Ambos os grupos experimentais apresentaram aumento significativo da 
atividade da CK às 24 h após o DMIE. No grupo IAG, a atividade da CK retornou aos 
valores pré às 72 h após o DMIE (W = 34,5, p = 0,155, d = 0,500, power = 0,547), 
permanecendo estável na sequência (Tabela 3). Entretanto, no grupo controle, a 
atividade da CK não retornou aos valores pré ao longo do período investigado (W = 
63, p = 0,008, d = 0,442, power = 0,091 às 168h). Interessantemente, às 168 h após 
o DMIE a atividade da CK atingiu o seu pico no grupo controle, e nesse momento foi 
observada diferença significativa entre os grupos experimentais (U = 18, p = 0,016, d 
= 0,618, power = 0,162). 
 
5.3.2 Marcadores de inflamação sistêmica 
 
 Alterações dos marcadores de inflamação sistêmica estão apresentadas na 
Tabela 3. Os níveis de PCR aumentaram significativamente às 24 h após o DMIE no 
grupo IAG (W = 52, p = 0,013, d = 0,430, power = 0,267). Em relação à concentração 
de IL-6 e IL-10, não houve diferença entre os grupos em nenhum dos momentos 
avaliados (p > 0,05), bem como nenhum efeito do tempo em ambos os grupos 
experimentais (p > 0,05). No grupo controle, a concentração de TNF-α aumentou 
significativamente às 24 h após o DMIE (W = 28, p = 0,018, d = 0,334, power = 0,104), 
enquanto no grupo IAG a concentração de IL-1α aumentou significativamente às 72 h 
após o DMIE (W = 15, p = 0,043, d = 0,413, power = 0,304). 
 
5.3.3 Atividade sistêmica de metaloproteinase-2 de matriz 
 
 A atividade da MMP-2 não apresentou interação significativa entre os fatores 
grupo X tempo [F = 1,139, p = 0,356, ηρ2 = 0,125, power = 0,316] e não apresentou 
efeito do tempo após o DMIE [F = 1,415, p = 0,251, ηρ2 = 0,150, power = 0,390], 
(Tabela 4). 
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TABELA 3 - Alterações após dano muscular induzido pelo exercício sobre a atividade sistêmica de creatina quinase e marcadores de inflamação sistêmica. 
 Grupos Tempo 
Pré 24 h 48 h 72 h 168 h 
CK (U/L) Controle 84,1 ± 31,3 313,5 ± 169,4a 231,8 ± 128,0a 840,4 ± 1707,1a 2932,0 ± 6446,9a,c 
IAG 86,4 ± 35,8 630,5 ± 1058,6b 216,3 ± 117,5b 127,5 ± 65,5 113,2 ± 61,1 
       
PCR (mg/L) Controle 0,4 ± 0,4 0,8 ± 1,0 0,5 ± 1,1 0,3 ± 0,6 0,5 ± 0,8 
IAG 0,4 ± 0,5 1,2 ± 1,3b 0,5 ± 0,5 0,2 ± 0,2 0,4 ± 0,7 
       
IL-6 (pg/mL) Controle 4,0 ± 4,9 5,8 ± 11,6 4,3 ± 8,9 1,0 ± 0,1 1,1 ± 0,4 
IAG 4,1 ± 10,4 5,9 ± 16,2 3,7 ± 8,8 10,9 ± 22,0 3,5 ± 6,9 
       
TNF- α (pg/mL) Controle 20,3 ± 35,0 43,4 ± 60,2a 52,2 ± 106,4 13,8 ± 24,4 23,9 ± 31,6 
IAG 9,3 ± 19,1 30,3 ± 54,4 32,9 ± 334,6 7,8 ± 16,0 7,6 ± 13,9 
       
IL-1α (pg/mL) Controle 25,4 ± 84,1 64,7 ± 147,5 36,6 ± 68,1 86,6 ± 142,7 100,7 ± 187,8 
IAG 23,4 ± 46,0 31,6 ± 68,1 31,5 ± 73,6 75,8 ± 120,3b 44,8 ± 91,0 
       
IL-10 (pg/mL) Controle 129,4 ± 229,3 229,2 ± 555,9 505,7 ± 811,7 136,9 ± 252,9 164,1 ± 238,9 
IAG 39,5 ± 99,7 98,9 ± 178,3 85,5 ± 249,5 436,4 ± 1203,7 62,4 ± 145,6 
Os dados estão expressos como média ± desvio padrão. a Diferente do valor pré no grupo controle; b Diferente do valor pré no grupo IAG; c Diferença entre os 
grupos controle e IAG. CK: cretina quinase; PCR: proteína C-reativa; IL-6: interleucina-6; TNF-α: fator de necrose tumoral alfa; IL-1α: interleucina-1 alfa; IL-10: 
interleucina-10; IAG: imersão em água gelada. 
 
TABELA 4 - Alterações após dano muscular induzido pelo exercício sobre atividade da metaloproteinase-2 de matriz. 
 Grupos Tempo 
Pré 24 h 48 h 72 h 168 h 
Atividade da MMP-2 (u.a.) Controle 19.449 ± 4.767 21.774 ± 5.021 17.614 ± 8.067 19.963 ± 3.809 22.188 ± 4.733 
IAG 16.753 ± 9.275 21.988 ± 8.257 19.511 ± 8.431 19.420 ± 5.392 17.340 ± 5.877 





5.4 Temperatura da pele e sensação e conforto térmicos 
 
 Antes das intervenções de recuperação, a temperatura da pele apresentou-se 
similar entre ambos os grupos experimentais (U = 95, p = 0,910, d = 0,316, power = 
0,944). No grupo controle, nenhuma alteração significativa da temperatura da pele foi 
observada ao longo dos 20 min de recuperação (p > 0,05, em todos os momentos de 
investigação). Por outro lado, no grupo IAG observou-se redução significativa da 
temperatura da pele após 5 min de imersão (W = 7, p = 0,004, d = 6,070, power = 
1,000). Ao longo do período de imersão remanescente, a temperatura da pele 
permaneceu significativamente reduzida em relação à temperatura antes da imersão 
(p < 0,05). 
 Antes das intervenções de recuperação, a sensação térmica reportada como 
“1” = levemente morna, foi similar entre ambos os grupos experimentais (U = 95, p = 
0,683, d = 0,190, power = 0,733). Entretanto, a partir dos 5 min de intervenção, a 
sensação térmica entre os grupos diferenciou-se (U = 5, p < 0,001, d = 2,752, power 
= 0,914). O grupo IAG reportou a sensação térmica como “- 2” = fria, após 5 min de 
intervenção (W = 0, p = 0,001, d = 1,850, power = 0,321) e, ao longo do período 
remanescente de imersão, reportou continuamente a sensação como “- 1” = 
levemente fria (p = 0,001, para todos os momentos seguintes avaliados). Por sua vez, 
o grupo controle ainda reportou sensação “1” = levemente morna após 5 min de 
imersão (p =1,00), e “0” = neutra entre os 10 min de intervenção até os 20 min finais 
(p < 0,05).  
 Em relação ao conforto térmico, antes das intervenções de recuperação não 
houve diferença entre os grupos (U = 98, p = 1,000, d = 0, power = 1,000). Ambos os 
grupos reportaram o conforto térmico como “0” = confortável. Porém, a partir dos 5 
min de intervenção foi observada diferença entre os grupos (U = 182, p < 0,001, d = 
2,264, power = 0,962). A partir dos 5 min de intervenção, o grupo IAG reportou a 
intervenção como “1” = pouco desconfortável (p = 0,002, para todos os momentos 
seguintes avaliados), enquanto o grupo controle reportou como “0” = confortável 







TABELA 5 - Alterações da temperatura da pele, sensação e conforto térmicos ao longo das 
intervenções de recuperação em ambos os grupos experimentais após DMIE. 
 Grupos Tempo 
Pré 5 min 10 min 15 min 20 min 
Temperatura 
da pele (°C) 
Controle 32,0 ± 1,7 32,1 ± 1,4 31,9 ± 1,2 32,2 ± 1,4 32,3 ± 1,4 







Neutra (0)a Neutra (0)a Neutra (0)a 
IAG Levemente 
morna (1) 
































Os dados estão expressos como média ± desvio padrão. a Diferente do valor pré no grupo controle; b 





 O presente estudo foi conduzido com o objetivo de avaliar o efeito de múltiplas 
IAG após o DMIE sobre a recuperação da função muscular e, os marcadores de dano 
muscular, de inflamação sistêmica e de degradação da MEC. A hipótese inicial foi 
confirmada parcialmente. De fato, as múltiplas IAG atenuaram o dano muscular, uma 
vez que aceleraram a redução da espessura muscular, da DMIT e da atividade 
sistêmica da CK em relação ao grupo controle. Entretanto, a recuperação da função 
muscular, a inflamação sistêmica e a degradação da MEC não apresentaram 
diferença entre o grupo IAG e o grupo controle. 
No presente estudo, as múltiplas IAG (10 °C, 20 min) não foram efetivas para 
acelerar a recuperação de ambas as avaliações relativas à função muscular: força e 
altura do saldo vertical. De fato, há uma inconsistência dos achados relativos à 
recuperação da função muscular entre os estudos que investigaram o efeito de 
múltiplas IAG após uma única sessão de DMIE (Crystal et al., 2013; Eston & Peters, 
1999; Goodall & Howatson, 2008; Howatson et al., 2009; Ingram et al., 2009; 
Kuligowski et al., 1998; Machado et al., 2017; Skurvydas et al., 2006; Vaile et al., 2008; 




em protocolos com diferentes temperaturas, e encontraram que múltiplas IAG a 14 °C 
com duração de 15 min favoreceram recuperação mais rápida da força isométrica 
máxima em relação a múltiplas IAG a 9 °C com duração de 15 min (Machado et al., 
2017). Contudo, não houve diferença entre a recuperação do grupo controle e as 
múltiplas IAG, independentemente da temperatura (Machado et al., 2017). Por outro 
lado, Vaile e coautores (Vaile et al., 2008) identificaram que múltiplas IAG a 15°C com 
duração de 14 min aceleraram a recuperação da força de reação isométrica e da 
potência avaliadas pelo squat jump, quando comparadas à recuperação passiva. 
Skurvydas e coautores (Skurvydas et al., 2006) observaram que múltiplas imersões a 
15 °C com duração de 30 min, aplicadas ao longo das primeiras 24 h, aceleraram a 
recuperação da força isométrica máxima, da força evocada e da altura do salto 
vertical. Já Ingram e coautores (Ingram et al., 2009) verificaram que múltiplas 
imersões a 10 °C com duração de 10 min favoreceram a recuperação da força 
isométrica máxima e a performance no sprint. A inconsistência em relação aos 
achados relativos à recuperação da função muscular pode ser atribuída à variedade 
de: perfis dos participantes, protocolos de IAG (duração e temperatura); e métodos de 
avaliação da função muscular. Enquanto, na maioria dos estudos não houve um 
controle do nível de atividade física dos participantes (Crystal et al., 2013; Eston & 
Peters, 1999; Goodall & Howatson, 2008; Howatson et al., 2009; Kuligowski et al., 
1998; Machado et al., 2017; Skurvydas et al., 2006; Yanagisawa et al., 2003); no 
presente estudo, foi adotado como critério de exclusão, história recente de prática de 
exercício resistido ou pliométrico intenso; contudo, nos estudos de Vaile e coautores 
e Ingram e coautores, a familiaridade dos participantes com a modalidade de 
exercícios que foram escolhidos para o protocolo de DMIE pode ter contribuído para 
os achados favoráveis das múltiplas IAG sobre a recuperação da função muscular 
(Ingram et al., 2009; Vaile et al., 2008). No que se trata dos protocolos de IAG, estudos 
prévios têm sugerido que IAG com água em temperaturas mais extremas (9 - 10 °C 
versus 14 - 15 °C) e de duração prolongada (20 min versus 14 e 15 min) são 
desfavoráveis à recuperação da função muscular (Machado et al., 2017, 2016; Vaile 
et al., 2008; Vieira et al., 2016). De fato, a redução a temperatura tecidual durante a 
IAG é inversamente proporcional à temperatura da água e diretamente proporcional à 
duração da imersão (Peiffer, Abbiss, Watson, Nosaka, & Laursen, 2009). Um 




inflamatória, que consequentemente pode prejudicar a recuperação do DMIE (Broatch 
et al., 2018; Paulsen et al., 2012; Gillian E White et al., 2014). No estudo de Skurvydas 
e coautores as múltiplas aplicações de IAG foram concentradas entre as primeiras 24 
h após o DMIE (imediatamente, 4 h, 8 h e 24h) (Skurvydas et al., 2006). De fato, no 
presente estudo as maiores alterações da função muscular ocorreram entre 24 e 48 
h. Em conjunto esses achados corroboram para o entendimento de que as alterações 
estruturais e morfológicas ocorrem precocemente na fase de destruição e inflamação, 
e múltiplas aplicações devem ser realizadas com breves intervalos (< 24 h) entre elas 
nas primeiras 72 h. Finalmente, tratando-se dos métodos de avaliação da função 
muscular, a maioria dos estudos avaliaram a força isométrica máxima de um único 
grupo muscular e observaram recuperação similar entre os grupos IAG e controle 
(Crystal et al., 2013; Eston & Peters, 1999; Goodall & Howatson, 2008; Howatson et 
al., 2009; Kuligowski et al., 1998; Machado et al., 2017). Entretanto, a crioterapia 
parece favorecer mais a recuperação de outros parâmetros de função muscular 
(Ingram et al., 2009; Skurvydas et al., 2006). Por exemplo, quando a função muscular 
foi avaliada por saltos em estudos prévios que realizaram uma única IAG, observou-
se que a recuperação da função muscular foi mais rápida nos grupos IAG, mas ainda 
sem diferença significativa em relação aos grupos recuperação passiva (Vieira et al., 
2016; Gillian E White et al., 2014), sugerindo-se que a IAG exerce uma ação sobre o 
ciclo encurtamento-alongamento, mas que ainda é necessário investigar o provável 
mecanismo (Vieira et al., 2016; Gillian E White et al., 2014). 
Como esperado, a espessura muscular aumentou imediatamente após o DMIE 
em ambos os grupos experimentais (Yanagisawa, Kudo, Takahashi, & Yoshioka, 
2004). O aumento da espessura muscular representa o edema decorrente do dano 
dos tecidos conectivo e muscular, ou do aumento da permeabilidade vascular ou 
pressão oncótica, ou da combinação de todos esses fatores (Clarkson & Hubal, 2002; 
Yanagisawa et al., 2004). No presente estudo, as múltiplas IAG diminuíram a 
perpetuação do edema, visto que no grupo IAG a espessura muscular retornou aos 
valores pré às 24 h (após a uma única imersão), enquanto que no grupo controle 
retornou apenas às 168 h após o DMIE. Provavelmente, o efeito da pressão 
hidrostática (Wilcock et al., 2006) associado à vasoconstricção induzida pela baixa 
temperatura (Yanagisawa et al., 2004) reduziram o fluxo sanguíneo local e a 




o tecido muscular (Merrick, 2002). Dessa forma, as múltiplas IAG impediram a 
perpetuação dos mecanismos que contribuem para a formação do edema e reduziram 
a difusão de fluidos pelo tecido muscular (Merrick, 2002). Além do mais, as diferenças 
encontradas entre os grupos controle e IAG podem ser atribuídas à capacidade da 
crioterapia em reduzir o metabolismo celular, a síntese de citocinas inflamatórias e de 
ERO, e assim favorecer a preservação das estruturas musculares e das miofibras, 
reduzindo o dano muscular secundário (Merrick, 2002; Siqueira et al., 2016). 
No que se refere ao gerenciamento da DMIT, revisões sistemáticas e 
metanálises têm sugerido que a IAG é uma estratégia de recuperação melhor do que 
recuperação passiva ou nenhuma intervenção (Bleakley et al., 2012; Hohenauer et 
al., 2015; Leeder et al., 2012; Machado et al., 2016). Em conformidade as com 
revisões sistemáticas e metanálises (Bleakley et al., 2012; Hohenauer et al., 2015; 
Leeder et al., 2012; Machado et al., 2016), o presente estudo demonstrou que o grupo 
IAG apresentou reduzidas taxas de DMIT em comparação ao grupo controle e 
recuperou totalmente da DMIT às 168 h após o DMIE, enquanto o grupo controle ainda 
referia DMIT. A presença prolongada da DMIT está de acordo com estudos prévios 
que adotaram o mesmo protocolo de DMIE (Goodall & Howatson, 2008; Miyama & 
Nosaka, 2004a; Vieira et al., 2016) e, uma única IAG também não foi eficiente para o 
controle da DMIT em relação ao grupo controle (Vieira et al., 2016). A inconsistência 
entre o pico da CK e o pico de DMIT, sugere que a longa duração da DMIT não pode 
ser completamente atribuída à magnitude do dano muscular (Cheung et al., 2003). . 
Há sugestões de que a DMIT está mais relacionada à inflamação da MEC, que ao 
dano do muscular em si (J. M. Peake, Neubauer, et al., 2017). Provavelmente, os 
estudos que realizaram múltiplas imersões em IAG não observaram o retorno da DMIT 
aos níveis pré exercício em nenhum grupo experimental, porque o período de 
seguimento de avaliação da DMIT foi relativamente curto (96 h) (Crystal et al., 2013; 
Eston & Peters, 1999; Howatson et al., 2009; Skurvydas et al., 2006; Vaile et al., 2008). 
Apesar de Machado e coautores reportarem que múltiplas IAG reduziram a DMIT, há 
de se considerar que essa redução foi apontada imediatamente e 40 min após IAG 
(Machado et al., 2017). E há diferenças entre os mecanismos de analgesia de curto 
prazo, daqueles de longo prazo encontrados no presente estudo. Após crioterapia, a 
analgesia a curto prazo pode ser provocada pela redução na velocidade de 




espasmos reflexos (Herrera, Sandoval, Camargo, & Salvini, 2010), bem como pela 
ativação dopaminérgica da via mesolímbica (Gear, Aley, & Levine, 1999). Já a 
analgesia de longo prazo é atribuída a alterações no deslocamento de fluidos, assim 
favorece: a nutrição e o transporte de detritos (Yeung et al., 2016); a redução do 
edema muscular, prevenindo a compressão nervosa (Swenson et al., 1996), e a 
redução dos níveis de citocinas pró-inflamatórias (IL-1ß, IL-6 e TNF-α), que uma vez 
presentes podem mediar a atividade do nociceptor no tecido muscular (Zhang & An, 
2007).  
Em consonância com estudos prévios, no presente estudo foi observado que 
múltiplas IAG reduziram a atividade sistêmica da CK após o DMIE (Eston & Peters, 
1999; Skurvydas et al., 2006; Vaile et al., 2008). Entretanto, entre os estudos observa-
se uma discrepância entre os momentos de redução da atividade sistêmica da CK. No 
estudo de Vaile e coautores, o fato dos participantes serem praticantes de exercício 
resistido e, portanto, menos vulneráveis ao dano, pode ter contribuído para a redução 
relativamente precoce (às 24 e 72 h) da atividade sistêmica da CK no grupo múltiplas 
IAG após protocolo de contrações excêntricas bilaterais em leg press (Vaile et al., 
2008). Já no estudo de Eston e Peters, o protocolo de DMIE foi realizado 
unilateralmente com os músculos flexores de cotovelo (Eston & Peters, 1999). Apesar 
dos membros superiores serem mais susceptíveis ao dano em relação aos membros 
inferiores (Nosaka, Aldayel, Jubeau, & Chen, 2011), o fato da atividade sistêmica da 
CK ter reduzido tardiamente no presente estudo (168 h) em relação ao estudo de 
Eston e Peters  (às 48 e 72h), pode ser justificada pelo protocolo de drop jumps que 
envolve massa muscular proporcionalmente maior. O estudo de Skurvydas e 
coautores também aplicou o protocolo de drop jumps em participantes destreinados 
e, às 24 h pós DMIE, a atividade sistêmica da CK apresentou reduzida entre o grupo 
múltiplas IAG em relação ao grupo controle, provavelmente devido ao protocolo de 
múltiplas IAG incisivo nas primeiras 24 h (Skurvydas et al., 2006). Interessantemente, 
o grupo controle do presente estudo demonstrou um padrão bifásico da atividade da 
CK, com um primeiro pico às 24 h após o DMIE, e um segundo pico ainda maior às 
168 h após o DMIE. Estudos prévios que usaram protocolo de DMIE similar 
descreveram o mesmo padrão bifásico (Miyama & Nosaka, 2004b; Vieira et al., 2016). 
Esse segundo pico de atividade sistêmica da CK ocorre pois com a ruptura das 




ao sistema linfático e só posteriormente atingir a corrente sanguínea (Clarkson & 
Hubal, 2002). A interpretação da atividade sistêmica da CK deve ser cautelosa, pois 
há uma grande variabilidade inter-indivíduos no que tange a liberação e depuração da 
CK, que pode ser influenciada por fatores étnicos, genéticos e até mesmo pela 
capacidade individual de gerar energia (Baird et al., 2012). 
Em resposta ao DMIE, é importante o adequado balanço entre citocinas pró-
inflamatórias (como TNF-α e IL-1α) e anti-inflamatórias (como IL-10) para a apropriada 
regeneração dos tecidos muscular e conectivo adjacente (J. Peake et al., 2005). Os 
achados relativos às citocinas inflamatórias são inconsistentes no presente estudo e, 
não confirmam a hipótese inicial de que o protocolo de múltiplas IAG reduz a resposta 
inflamatória em relação à recuperação passiva. A resposta inflamatória após DMIE 
apresenta alta variabilidade inter-indivíduos, havendo indivíduos “respondedores” e 
“não respondedores” para um mesmo protocolo de DMI, o que dificulta esse tipo de 
avaliação (Tidball & Villalta, 2010).  
No presente estudo, observou-se que o nível da PCR aumentou 
significativamente às 24 h após o DMIE no grupo IAG. Por sua vez, Ingram e 
coautores, observaram aumento significativo da PCR às 24 h em ambos os grupos 
experimentais, sem diferença do retorno aos níveis basais entre os grupos ao longo 
do período avaliado (Ingram et al., 2009). A PCR, está associada à resposta pró 
inflamatória pois é produzida pelo fígado em resposta ao aumento da IL-6 e é 
responsável por atrair macrófagos para fagocitar as células mortas. Mas também está 
associada à resolução da inflamação, por inibir a síntese de citocinas pró inflamatórias 
pelos macrófagos M1 e induzir a síntese de citocinas anti-inflamatórias por monócitos 
circulantes (Pue et al., 1996). Os achados do presente estudo estão em divergência 
com metanálise que apontou que a crioterapia reduziu os níveis de PCR às 48h 
(Hohenauer et al., 2015). Os achados da metanálise não são conclusivos, visto que 
foram poucos os estudos que investigaram os níveis de PCR e, entre esses poucos 
estudos, o número de participante foi pequeno e as modalidades de crioterapia foram 
heterogenias (Hohenauer et al., 2015). Além do mais, entre os estudos que analisaram 
o nível de PCR e de mais um marcador inflamatório, não foi encontrada diferença 
entre os grupos crioterapia e controle (Hohenauer et al., 2015). Pournot e coautores 
ao investigarem o efeito de múltiplas (imediatamente, 24 h, 48 h, 72 h) sessões de 




corrida em trilha, 48 min) observaram a diminuição do nível de PCR em todos os 
momentos investigados após o DMIE (Pournot et al., 2011). Provavelmente, essa 
diferença da resposta dos níveis de PCR, entre o presente estudo e o estudo de 
Pournot e coautores, está relacionada às diferentes modalidades de exercício 
(resistido versus aeróbio) adotadas entre os protocolos de DMIE (Broatch et al., 2018) 
e a magnitude de resfriamento tecidual induzido pelos diferentes protocolos de 
crioterapia (Donges, Duffield, & Drinkwater, 2010; J. Peake et al., 2008).  
 A IL-6 tem sido caracterizada como uma miocina responsiva a inflamação. Por 
um lado a IL-6 responde à carga mecânica imposta pelo exercício, exercendo um 
efeito pró-inflamatório e, por outro, a IL-6 inibe a produção de TNF-α e potencializa a 
produção de IL-10, sugerindo um efeito anti-inflamatório (J. Peake et al., 2005). No 
presente estudo, não houve diferença entre os grupos IAG e controle em relação às 
concentrações de IL-6 e IL-10. Pournot e coautores também não identificaram 
nenhuma diferença nas concentrações de IL-6 e IL-10 após múltiplas sessões de 
crioterapia de corpo inteiro (Pournot et al., 2011). Contudo, White e coautores 
investigaram o efeito de uma única IAG em protocolos com diferentes temperaturas e 
durações, e identificaram que o grupo controle e o grupo única IAG a 20 °C com 
duração de 10 min apresentaram redução do nível de IL-6 às 2 h após o DMIE 
diferentemente dos outros grupos de IAG (20 °C com duração de 30 min, 10 °C com 
duração de 10 min, 20 °C com duração de 30 min) que retornaram aos níveis pré 
apenas às 24 h (Gillian E White et al., 2014). Portanto, como já discutido, a magnitude 
do resfriamento do protocolo de IAG parece ter sido determinante nesse achado. E 
considerando que a concentração sistêmica de IL-6, geralmente, retorna aos valores 
pré nas primeiras 24 h após o DMIE, mas não aumenta apenas em resposta à carga 
mecânica do exercício, não está claro se múltiplas IAG (10°C, 20 min) podem interferir 
na concentração de IL-6. Pois, no presente estudo, não foram realizadas coletas de 
sangue imediatamente após cada IAG e/ ou no intervalo das primeiras 24 h após o 
DMIE (J. M. Peake, Roberts, Figueiredo, Egner, Krog, Aas, Suzuki, Markworth, 
Coombes, Cameron-smith, et al., 2017; Pournot et al., 2011; G E White & Wells, 2013). 
 O TNF-α intermedia a ativação de monócitos em macrófagos de fenótipo M1, 
os quais sintetizam mediadores pró inflamatórios, como IL-1ß, IL-1α, IL-12 e óxido 
nítrico, que por sua vez recrutam mais células inflamatórias. Em conjunto, macrófagos 




dano e assim, favorecem o edema local (Forbes & Rosenthal, 2014). 
Interessantemente, o grupo controle apresentou aumento significativo da 
concentração de TNF-α às 24 h após o DMIE e presença duradoura da atividade de 
CK, do edema muscular e de reduzido desempenho muscular. Além disso, no grupo 
IAG, foi observado um pico na concentração de IL-1α às 72 h após o DMIE. Esse 
achado corrobora com a hipótese de que a redução na temperatura muscular pela 
crioterapia pode atrasar a ativação da calpaína e, assim, atrasar a cascata inflamatória 
e prejudicar o processo de regeneração (Takagi et al., 2011). Em geral, o DMIE está 
associado a ruptura da membrana celular e, assim, permite que o Ca2+ invada a 
miofibra e ative a calpaína presente no citosol (Takagi et al., 2011). A calpaína 
intensifica a degradação de proteínas contráteis e catalisa o precursor da IL-1α, 
tornando essa molécula ativa (Dinarello, 2009). De fato, Takagi e coautores, 
observaram no tecido muscular que a crioterapia atrasou em torno de 24 h o pico da 
contagem de macrófagos e em torno de 48 h a expressão de TFG-ß e IGF-1 (Takagi 
et al., 2011). Esse atraso da cascata inflamatória foi associado ao depósito excessivo 
de colágeno durante o processo de regeneração (Takagi et al., 2011). No presente 
estudo não é possível concluir que as múltiplas IAG alteraram o depósito de colágeno 
durante o processo de regeneração, visto que a atividade da MMP-2 se apresentou 
similar entre ambos os grupos experimentais e não foi observado nem mesmo efeito 
DMIE. Tayebjee e coautores, do mesmo modo, não encontraram alteração 
significativa na atividade de MMP-2 após um teste na esteira (Tayebjee, Lip, Blann, & 
MacFadyen, 2005). Entretanto, mesmo sem nenhuma intervenção após o DMIE foi 
observado que alguns participantes apresentaram um elevado aumento da atividade 
de MMP-2 enquanto outros apresentaram indetectáveis alterações da atividade de 
MMP-2 (Tayebjee et al., 2005). Os autores destacaram a importância de categorizar 
a atividade de MMP-2 devido a essa extensa variabilidade inter-indivíduos (Tayebjee 
et al., 2005). Interessantemente, um estudo em modelo animal demonstrou que 
apenas exercícios de alta intensidade promoveram um aumento significativo da 
atividade de MMP-2 e, principalmente em músculos compostos predominantemente 
por fibras rápidas (Carmeli, Moas, Lennon, & Powers, 2005). Muito provavelmente, 
esses achados incongruentes a respeito da atividade sistêmica de MMP-2 pós 




tecido muscular ou material sistêmico, como o plasma utilizado aqui (Carmeli et al., 
2005; Tayebjee et al., 2005). 
 Todas as estratégias de recuperação de DMIE, incluindo a IAG, têm sido 
influenciadas pelo efeito placebo (Rattray, Argus, Martin, Northey, & Driller, 2015). 
Devido à popularidade da IAG, pode ser assumido que a maior parte dos participantes 
já ouviram falar das suas supostas vantagens e isso pode ter interferido nas 
avaliações (Hohenauer et al., 2018) tanto subjetivas, quanto relacionadas ao 
desempenho muscular (Mawhinney et al., 2017), de forma a confundir os achados. 
Broatch e coautores realizaram estudo que suporta que o efeito placebo sobrepõe 
pelo menos em parte os efeitos da IAG (Broatch et al., 2014). O procedimento 
experimental fez com que os participantes acreditassem que o líquido adicionado à 
água termoneutra era vantajoso para a recuperação muscular. Surpreendentemente, 
a estratégia placebo foi tão efetiva quanto a IAG na recuperação da força muscular e 
na dor, vigor e prontidão referidos (Broatch et al., 2014). Se o efeito placebo afeta os 
achados de estudos que investigam IAG, essa é uma importante questão que tem que 
ser elucidada. Entretanto, como já pontuado anteriormente (J. M. Peake, Roberts, 
Figueiredo, Egner, Krog, Aas, Suzuki, Markworth, Coombes, Cameron-Smith, et al., 
2017), os efeitos subjetivos durante e após as estratégias de recuperação têm sua 
importância. No presente estudo, mesmo que a recuperação da função não tenha sido 
acelerada pelas múltiplas IAG, considerando outros desfechos, as múltiplas IAG 
podem ser percebidas como efetivas e essa percepção pode encorajar atitudes 
positivas dos indivíduos após o DMIE. 
 É importante destacar as limitações do presente estudo. Primeiro, a aplicação 
de múltiplas IAG foi restrito a uma população de adultos jovens, sem doença 
diagnosticada e sem familiaridade com exercícios resistidos e/ ou pliométricos. Apesar 
da maioria dos participantes de estudos que investigam os efeitos da IAG na 
prevenção e tratamento de DMIT serem com esse perfil de indivíduos, no geral são 
os atletas que utilizam a IAG regularmente (Bleakley et al., 2012). Portanto, outros 
estudos comparativos são necessários para investigar essa população específica. 
Segundo, com o objetivo de determinar a regeneração muscular seriam interessantes 
avaliações adicionais para ter maiores informações a respeito das alterações locais, 
como, por exemplo, biopsia muscular (Sarver, 2017) e mensuração da temperatura 




aumentam o risco de contaminação na região de acesso a esses procedimentos 
invasivos. Terceiro, a alimentação influencia na velocidade da recuperação muscular 
após DMIE, entretanto não foi realizada avaliação prévia dos hábitos alimentares de 
cada participante e nem mesmo foram dadas orientações nutricionais para serem 
seguidas durante o experimento (Beelen, 2010). Adicionalmente, seriam interessantes 
avaliações que minimizem o efeito placebo para elucidar os reais efeitos fisiológicos 
da IAG como, por exemplo, avaliação de mecanismos centrais e periféricos 
neuromusculares (Pointon, Duffield, Cannon, & Marino, 2011; Rattray et al., 2015). 
Quarto, a adição de um grupo que realizasse uma única IAG poderia ter sido 
interessante para determinar se a magnitude do efeito entre múltiplas e uma única 
IAG. Finalmente, apesar da atividade da MMP-9 ter sido detectada na análise dos géis 
de zimografia, a atividade da MMP-9 não foi mensurada devido a interferência da 




Em resumo, múltiplas IAG após o DMIE reduziram a magnitude do dano 
muscular, como observado pela avaliação da espessura muscular, DMIT e atividade 
de CK. Entretanto, não alterou a recuperação da função muscular, os marcadores de 
inflamação e de degradação da MEC. Portanto, a aplicação de múltiplas IAG após o 
DMIE poderá ser recomendada como estratégia que pode favorecer a redução do 
dano, mas sem a expectativa de acelerar a recuperação entre as sessões de 
reabilitação, de treinamento ou de competição. Além disso, sugere-se que futuros 
estudos substituam o grupo controle por intervenção placebo, a fim de evitar que a 
crença popular em supostas vantagens relacionadas à recuperação muscular pela 
crioterapia influenciem na construção das evidências. 
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Termo de Consentimento Livre e Esclarecido - TCLE 
O senhor está sendo convidado a participar do projeto “Efeitos de diferentes 
temperaturas de imersão em água gelada no desempenho e recuperação 
muscular após dano muscular induzido pelo exercício”. 
O objetivo desta pesquisa é comparar os efeitos da crioterapia realizada com 
diferentes temperaturas sobre a recuperação muscular após o exercício de alta 
intensidade. 
O senhor receberá todos os esclarecimentos necessários antes e no decorrer 
da pesquisa e lhe asseguramos que seu nome não aparecerá, sendo mantido o mais 
rigoroso sigilo através da omissão total de quaisquer informações que permitam 
identificá-lo. 
A sua participação será por meio de 06 (seis) visitas ao Laboratório de 
Treinamento de Força da Faculdade de Educação Física (FEF), durante uma semana, 
nos dias úteis, respeitando sempre o mesmo horário. Em todas as visitas serão 
realizados os seguintes testes: registro de imagem de ultrassonografia; medidas da 
força muscular e do desempenho no salto vertical; e coletas sanguíneas por 
profissional habilitado e com materiais descartáveis, conforme as prerrogativas da 
ANVISA, com finalidade de mensurar marcadores químicos e inflamatórios do dano 
muscular. Apenas na primeira visita os testes serão realizados em dois momentos, 
antes e após um protocolo de saltos, sendo que nessa visita, a coleta sanguínea será 
realizada somente antes do protocolo de saltos.  Ainda na primeira visita, será 
sorteado o grupo experimental o qual o senhor irá compor, podendo ser submetido a 
um protocolo de crioterapia (aplicação única de imersão em água gelada à 5ºC, ou 
15°C, ou 4 aplicações a 10°C sendo a primeira imediatamente após, a segunda 24h, 
a terceira 48h e a quarta 72h após o exercício), ou mesmo poderá compor o grupo 
controle, que não receberá nenhuma intervenção. A primeira sessão terá a duração 
aproximada de 60 minutos e as demais durarão aproximadamente 30 minutos para a 
realização de todos os procedimentos. 
Universidade de Brasília 
Faculdade de Ciências da Saúde 




É necessário o senhor estar ciente da importância em relatar qualquer alteração 
ou complicação do seu estado de saúde na avaliação clínica. A avaliação não exclui 
a possibilidade de complicações de saúde decorrentes do protocolo de exercício, 
tendo em vista que a avaliação clínica não é capaz de reconhecer as disfunções de 
saúde como miopatias, hematopatias e insuficiência renal que não tenham 
manifestado sinais ou sintomas até o presente momento.  
Informamos que o senhor pode se recusar a participar de qualquer 
procedimento, podendo desistir de participar da pesquisa em qualquer momento sem 
nenhum prejuízo para o senhor. Sua participação é voluntária, isto é, não há 
pagamento por sua colaboração. 
           Os resultados da pesquisa serão divulgados na Faculdade de Ciências da 
Saúde da Universidade de Brasília podendo ser publicados posteriormente. Os dados 
e materiais utilizados na pesquisa ficarão sob a guarda do pesquisador por um período 
de no mínimo cinco anos, após isso serão destruídos ou mantidos na instituição. 
       Se o senhor tiver qualquer dúvida em relação à pesquisa, por favor, telefone 
para: Amilton Vieira, na Faculdade de Educação Física telefone (61) 3107-2500, no 
horário comercial das 8h00 às 18h00 ou telefone celular (61) 8280-5500; ou Angelina 
Freitas Siqueira, telefone celular (61) 8300-3248. 
 Este projeto foi Aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de 
Ciências da Saúde da Universidade de Brasília. Os esclarecimentos das dúvidas com 
relação à assinatura do TCLE ou os direitos do sujeito da pesquisa podem ser obtidos 
através do telefone: (61) 3107-1947 ou do e-mail cepfs@unb.br. 
 Este documento foi elaborado em duas vias, uma ficará com o pesquisador 
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